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L'entéro-côlite muco-membraneuse infantile est une affection 
aujourd'hui bien connue. Les auteurs ont mis en évidence 
l'importance capitale du terrain dans la genèse de cette affection. 
Tous les enfants qui en sont atteints sont issus de source 
arthritique et surtout nerveuse; tous sont des névropathes héré- 
ditaires. Rien done d’extraordinaire à ce que, dans la sympto- 
matologie de l'affection, les signes nerveux occupent toujours 
une place respectable, parfois même prépondérante. 

Ce côté du sujet a cependant peu attiré l'attention des clini- 
ciens. Sans doute sont de notion classique les altérations du 
caractére, l'agitation nocturne, des troubles psychiques variés. 
Mais, par contre, les complications nerveuses graves ont été à 
peine étudiées; cependant leur fréquence est grande, et l'im- 
portance de ces faits, par leur retentissement possible sur la 
pathologie de l'adulte, nous semble considérable. 

A Cautru! revient le mérite d'avoir mis en évidence ces 
phénomènes. Ses observations d'épilepsie et de chorée, com- 
pliquant l'entéro-côlite muco-membraneuse, sont aujourd'hui 
classiques. On les retrouve signalées dans tous les travaux 
sur ce sujet, mais les auteurs n’ajoutent aucune observation 
nouvelle. Avec nos élèves MM. Giffard? et Guérin, nous avons 
repris en partie cette question sur des observations person- 
nelles, et c'est à l'aide de nos observations que nous voudrions 
de nouveau attirer l'attention sur un sujet très important et 
encore incomplétement connu. 


Médecine moderne, 12 janvier 1895. 
Giffard, Thèse doctorat, Paris, 1903. 
Guérin, Thèse doctorat, Paris, 1904. 
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Les faits de manifestations nerveuses au cours de l'entéro- 
côlite muco-membraneuse sont extrêmement fréquents, beau- 
coup plus fréquents que ne semblent le dire les auteurs clas- 
siques. Mais pour s'en rendre compte, il faut étudier non 
seulement les faits où l'on est appelé pour des accidents gastro- 
intestinaux prédominants, mais encore et surtout interroger 
minutieusement l'intestin de tous les petits nerveux. C'est done 
le neurologiste surtout qui pourra apporter des faits nouveaux 
et montrer toute l'importance de l'entéro-côlite muco-membra- 
neuse dans la genèse des accidents nerveux infantiles. 

Les phénomènes nerveux observés peuvent se répartir en 
plusieurs groupes de gravité croissante. 


I. AGITATION ET TERREURS NOCTURNES. 


Les enfants atteints d’entéro-célite muco-membraneuse infan- 
tile ont le plus souvent les nuits agitées; le sommeil est troublé 
par des réves, des cauchemars; les grincements de dents sont 
fréquents. Parfois les accidents vont plus loin : l'enfant parle 
haut, crie, appelle; en proie à un songe ou à une vision angois- 
sante, il se dresse sur son lit, l'œil hagard, ne reconnaissant 
personne, le corps baigné de sueurs, la respiration oppressée, 
suffocant; il suit, les veux dilatés par la peur, des êtres imagi- 
naires qu'il repousse des mains. Ces terreurs durent parfois un 
temps assez long, puis l'enfant retombe épuisé sur son lit. 

Ces accidents coincident souvent avec des poussées intesti- 
nales, provoquées par des jeux trop excitants pendant le jour, 
par une marche trop longue, par une fatigue intellectuelle ou 
une émotion. 

Ors. I. — M"* L., âgée de cinq ans, est issue de parents très ner- 
veux. Du côté maternel que nous connaissons le mieux: mère très 
nerveuse et impressionnable ; un frère de la mère est atteint de 
neurasthénie avec phobies, il a en outre présenté de la paralysie 
faciale périphérique. Une sœur aînée de la malade, âgée de neuf 
ans, est migraineuse. Une cousine germaine, âgée de cinq ans, est 
sujette à des vomissements acétonémiques avec accès d’acholie pig- 
mentaire. 

Notre petite malade élevée au sein a été atteinte d’entéro-côlite 
muco-membraneuse aussitôt après le sevrage. La constipation, jadis 
opiniâtre, semble moins accentuée aujourd’hui, mais par contre plus 
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souvent entrecoupée de poussées diarrhéiques extrêmement fétides, 
avec fièvre ; l'haleine est mauvaise, les nuits sont agitées, la malade 
parle haut, se fâche, gronde sans cesse et grince des dents. Parfois 
elle est prise de terreurs nocturnes, souvent suivies le lendemain 
d’une débâcle diarrhéique. 

Le caractère de l'enfant est insupportable, acariâtre; sans cesse 
fâchée, pleurant et criant sans raison, elle se met dans des colères 
pendant lesquelles elle se roule à terre, et brise tout ce qu'elle saisit. 

Régime et traitement de l’entéro-côlite. 

Progressivement, et après deux ans de soins, l'entéro-côlite peut 
être considérée comme guérie. Depuis plusieurs mois (mars 1904) 
les garde-robes sont spontanées, régulières et sans glaires. Les nuits 
sont redevenues calmes ; les terreurs nocturnes ont complètement 
disparu, ainsi que les grincements de dents ; mais encore, cependant 
à intervalles beaucoup plus éloignés, l'enfant parle haut la nuit. 

Le jeune frère de la malade, âgé de vingt-six mois, élevé aussi au 
sein, a présenté de l'entéro-côlite après le sevrage. Amélioré pendant 
ces trois derniers mois, il présente, depuis le début d'octobre 1902, 
une nouvelle poussée d'entéro-côlite muco-membraneuse avec 
vomissements acétonémiques ; son caractère s'est modifié: est devenu 
triste, grognon, refuse de jouer. 

Rapidement le traitement et un régime alimentaire approprié font 
disparaître les accidents, et en même temps que l’entéro-côlite dis- 
paraît, le caractère s'améliore, l'enfant devient plus vif et s'amuse. 


Ors. II. M. A., deux ans et demi. Nourrie au lait de chévre 
jusqu'à trois mois: se développe mal, constipée, lavement tous les 
jours. On est obligé de donner une nourrice jusqu'à neuf mois: le 
développement se fait régulièrement, mais la constipation persiste. 

Pendant l'hiver 1903-1904, fièvre aphteuse. Depuis lors: émaciée, 
yeux cernés; entéro-côlite muco-membraneuse, foie déborde les 
fausses côtes. L’appétit est très bon. Les nuits sont agitées, surtout 
marquées par des grincements de dents (juill. 1904). Avec le traite- 
ment les selles s'améliorent, les grincements de dents diminuent. 


Oss. IT". -- L. T., trois ans et demi, nous est amenée au mois 
de mai 1902. Elevée au sein jusqu'à dix-huit mois, elle s’est toujours 
bien portée pendant ce laps de temps. Depuis elle est constipée, et 
les selles dures et sèches sont accompagnées de glaires. Depuis trois 
mois ses parents ont remarqué chez elle de l'agitation la nuit, des 
terreurs, des grincements de dents, appétit diminué, pas de vomis- 
sements, mais une constipation qui ne cède qu'aux lavements, avec 
de temps en temps des poussées fébriles. Le caractère s'est modifié, 
et cette enfant, d'humeur égale auparavant, est devenue subitement 
désagréable, hargneuse et bientôt insupportable. . 

Le ventre est très dur, tendu, et on sent nettement une corde 


1 Obs. VI de la thèse de Giffard. 
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côlique, cæcale et iliaque. Les ganglions du cou sont engorgés, et il 
y a un peu d’adénopathie trachéo-bronchique. 

Juin 1902 : Depuis l'application du traitement, pas de fièvre, les 
nuits sont plus calmes. Les garde-robes ne sont pas spontanées, 
mais il n'y a plus de « crottes » ni de glaires comme autrefois. Les 
grincements de dents ont disparu, et la corde côlique n’est plus aussi 
nette. L’adénopathie a diminué. 

Juillet 1902: Avec la magnésie on a obtenu de bonnes garde- 
robes et le caractère s’est amélioré. Puis on a repris l'eau de Chatel- 
Guyon, et avec elle a coïncidé le retour de la constipation et de 
l'agitation. Mais le caractère s'est complètement amélioré. Le ventre 
est plus souple et moins tendu. 

Mars 1903: L'amélioration s'est maintenue, sauf ces derniers jours 
où la constipation est revenue, accompagnée de grincements de 
dents, irritabilité; l'enfant pleure sans motif, et la fièvre est apparue 
la nuit; le ventre est assez souple. 

Nous avons revu l'enfant en octobre 1905. —- Après le traitement 
de 1903, l'enfant avait été beaucoup mieux, mais jamais guérie com- 
plètement. Les garde -robes étaient encore irrégulières, avec prédo- 
minance de constipation ; parfois glaires et fausses membranes ; les 
nuits étaient encore entrecoupées de grincements de dents. 

En février 1906 : Convulsion nocturne, avec écume à la bouche, 
secousses dans les membres, perte de connaissance. 

Depuis trois mois les accidents intestinaux recommencent. Cons- 
tipation absolue nécessitant des lavements et des laxatifs ; entéro- 
côlite muco-membraneuse ; les nuits sont très mauvaises, l'enfant se 
tourne dans son lit, grince des dents, pleure, crie, parle haut, 
appelle sa mère. Le caractère est redevenu désagréable; colère, 
impatience sans raison. 

Reprise du régime et du traitement. 


Il. — MopiricaTIONS DU CARACTÈRE. 


Avec l’entéro-côlite muco-membraneuse, le caractère de l'en- 
fant se modifie. Il devient triste et grognon; il refuse de prendre 
part aux jeux de ses camarades, pleure et crie sans raison, 
supporte mal les observations. À la moindre réprimande, au 
moindre retard à satisfaire ses caprices, il se met dans des 
colères violentes et se roule à terre. Le travail cérébral devient 
pénible, l'intelligence est plus lente, la mémoire moins fidèle. 
L'enfant a moins de goût et plus de peine au travail, et ses 
études s'en ressentent. 

Nous avons déjà vu dans nos observations précédentes ces 
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modifications du caractére de nos petits malades. Ici nous 
trouvons des phénomènes intellectuels plus accentués : 


Oss. IV. — M. G. est atteint d’entérite muco-membraneuse avec 
vomissements acétonémiques. Le caractère de l'enfant est insup- 
portable, toujours grognant, sans cesse querellant et frappant sa 
jeune sœur. Les nuits sont calmes, mais l'enfant présente chaque 
nuit de lincontinence d'urine. Avec le traitement et le régime on 
obtint en quelques mois la disparition de l'entéro-côlite et une 
amélioration considérable du caractère. Cette amélioration se main- 
tint pendant trois ans, entrecoupée parfois d’odeur acétonémique 
le matin à jeun; un lavage d'intestins et quelques jours de régime 
faisaient tout disparaître. 

Depuis un an, la constipation et l’entérite reparaissent. Progres- 
sivement l'intelligence de l'enfant baisse ; il a plus de peine à 
apprendre ses leçons, comprend mal les explications de ses profes- 
seurs, et lui qui jadis occupait une des premières places de sa 
classe, est arrivé peu à peu aux derniers rangs. Le traitement, repris 
en décembre 1906, a amené une rapide amélioration de l’état intestinal ; 
en même temps la torpeur intellectuelle disparaît, l’enfant apprend 
plus facilement et ses professeurs se déclarent contents de lui. 


III. — RETARD DE DEVELOPPEMENT DU SYSTÈME NERVEUX. 


L'origine gastro-intestinale du rachitisme est aujourd'hui 
admise sans conteste. Mais à côté des troubles de développe- 
ment du squelette, et indépendamment de ceux-ci, on peut voir, 
chez des enfants prédisposés, un retard de développement du 
système nerveux. 


Oss. V. — M. V., âgé de deux ans. — Un frère et une sœur plus 
âgés sont atteints d’entéro-côlite muco-membraneuse. Le frère a eu 
à dix mois, après avoir mangé du haricot de mouton, une convulsion. 
La sœur est sujette aux lipothymies. 

La mère de ces enfants a été frappée de paralysie faciale périphé- 
rique grave, persistante. 

Elevé d’abord au sein, l'enfant fut mis à l’âge de un an à manger 
de tout. Bientôt il fut pris d’entérite, et mis à un régime approprié. 

Depuis quelques mois, il présente des crises de diarrhée fétide, avec 
très mauvaises haleines, selles muqueuses, glaireuses , et même san- 
guinolentes. 

L'enfant est triste, mais n’a pas mauvais caractère. 

Pas de trace de rachitisme. La dentition est normale. Cependant 
l'enfant n’a marché qu’à seize mois. Très en retard pour la parole, il 
commence à peine à prononcer « papa », «maman ». Le développement 
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intellectuel semble aussi en retard : l'enfant comprend bien ce qu'on 
lui dit, semble intelligent, mais moins vif, moins enjoué que les 
autres enfants de même âge (octobre 1903). 

Le traitement fait disparaître rapidement tous les phénomènes 
entéro-côlitiques. L'enfant est plus gai, la parole se développe rapi- 
dement, et six mois après le début du traitement, l'enfant parle 
couramment. 


IV. MIGRAINES. 


Parfois on observe au cours de l’entéro-côlite des accès 
migraineux typiques. Le fait suivant en est un exemple : 


Oss. VI. — M. C., sept ans, est atteint depuis l'enfance de cons- 
tipation avec entéro-côlite muco-membraneuse, pour laquelle il n’a 
subi du reste aucun traitement régulier. 

On nous l'amène le 13 octobre 1903, parce que depuis trois mois 
l'enfant est pris chaque semaine d’une migraine qui l’oblige à se 
coucher. Le matin au réveil l'enfant accuse une douleur au-dessus de 
l'œil gauche , et qui s'étend progressivement sur le front et la tête, 
sans se localiser franchement à un seul côté. La douleur va en aug- 
mentant d'intensité, et si l'enfant ne prend pas le lit, les vomissements 
se produisent. Au contraire, s'il se couche ou reste couché, les 
vomissements ne se produisent pas, mais la migraine ne disparait 
que le lendemain. 

Régime et traitement de l'entéro-côlite. Huit jours après le début 
du traitement : migraine avec vomissements. Depuis cette époque 
(janvier 1904) les migraines n’ont plus reparu. Les garde-robes, 
d'abord provoquées, glaireuses et fétides, sont maintenant sponta- 
nées, quotidiennes et bien moulées, sans glaires. L’appétit, jadis 
‘apricieux et irrégulier, est aujourd'hui soutenu et satisfaisant. 
L'enfant est plus gai. 


V. — Convutsions. EPILEPSIE. 


La fréquence des convulsions au cours de l’entéro-côlite 
muco-membraneuse est de notion classique. Tous les auteurs 
les signalent, et dans les thèses de nos élèves Giffard et Guérin 
nous en avons publié un certain nombre d'observations. 

Parfois la crise convulsive simule complètement la crise 
d'épilepsie. Cautru a eu le grand mérite d'attirer l'attention sur 
ces faits. Nous avons observé les trois cas suivants : 

Oss. VII. — Me B., quatre ans et demi (21 février 1905). 

Une sœur morte à deux ans et demi en dix-sept jours après vomis- 
sements, état nerveux (?) sans convulsion. 
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Notre malade a été élevée au sein exclusivement jusqu'à neuf mois, 
époque à laquelle elle commença à s'alimenter tout en continuant à 
téter. Constipée à partir de cette époque, elle commença bientôt 
à présenter des débâcles diarrhéiques, extrêmement fétides, avec 
glaires et peaux, alternant avec des phases de constipation. Depuis 
l'âge de trois ans sont apparues des convulsions épileptiformes. 
L'enfant crie, tombe à terre, en proie à des secousses cloniques des 
membres ; la bouche est écumante, la morsure de la langue est fré- 
quente ; par contre, il n’y a eu qu'une seule fois de l’incontinence 
d'urine. Après la crise l'enfant reste quelques heures anéantie. 

Actuellement, outre ces crises, l'enfant présente de l’entéro-côlite 
manifeste. Le régime alimentaire est déplorable : l'enfant mange de 
tout et beaucoup. 

Par une hygiène sévère et un traitement contre l’entéro-côlite, 
l'amélioration se fit immédiate. L'enfant n’eut plus (novembre 1906) 
qu'une seule crise en avril 1905, à la suite d’un écart de régime. 


Oss. VIIL'. — G., dix ans, a été nourri au sein. Depuis le sevrage, 
il a eu souvent des vomissements jusqu’à six ans. Les crises avaient 
lieu tous les trois mois avec odeur d’acétone. 

Chaque crise se composait de vomissements bilieux, parfois avec 
fièvre. 

A sept ans, coqueluche et pneumonie. A huit ans, convulsions le 
matin à cinq heures. À neuf ans, scarlatine sans albuminurie. Trois 
mois après la scarlatine, crise nerveuse à cinq heures du matin, avec 
dents serrées, secousses cloniques , yeux ouverts et hagards, saliva- 
tion, pas de miction. 

Cette crise dure quelques minutes, ensuite l'enfant s’écrie : « C’est 
fini! » mais il continue à souffrir de la tête et a alors trois ou quatre 
vomissements. 

Trois semaines après , deuxième crise. Reste trois mois sans rien, 
puis nouvelle crise. Cinq mois après, encore une crise. 

Toutes ces crises présentent le même caractère et sont suivies de 
vomissements, jamais de morsure de la langue. 

Il est très constipé; crottes dures, quelquefois avec glaires ; matières 
très fétides après lavements ou purgatifs. Intestin spasmodique. 

Aucun stigmate nerveux. 

Novembre 1905 : Pendant les deux années où le régime a été con- 
tinué, le malade n'eut plus une seule crise; parfois cependant il 
souffre de vomissements alimentaires et bilieux. 

En août 1906, il abandonne tout régime. 

En septembre la constipation reparaît; les matières, scybales, 
deviennent fétides et se recouvrent de glaires. L’haleine est mauvaise, 
la langue sale. 

Le 15 octobre 1906 : Coliques pendant toute la journée; à huit 


1 Th. Guérin, obs. VII. 
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heures, vomissement bilieux, se répétant deux fois dans la nuit; 
fièvre; le lendemain encore quelques coliques avec vomissements 
bilieux. 


Oss. IX'. — N., neuf ans, élevée au biberon. Pas de constipa- 
tion ni d’entérite. 

A six ans se plaint de douleurs dans les genoux, douleurs qui 
durent pendant deux ans et demi. 

Depuis trois mois, constipation spasmodique, avec entéro-côlite 
muco-membraneuse. 

Depuis trois semaines, crises nerveuses, tombe inerte, sans 
secousses musculaires, sans écume, sans miction; ces crises ont lieu 
dans la matinée. Elle a eu des crises à trois reprises différentes, et 
souvent plusieurs dans la même journée. 

Douleurs abdominales; céphalée. Après la crise, elle est tout 
abrutie, divague et ne sait plus ce qu'elle dit. 

Gros intestin douloureux; cæcum et S iliaque spasmodiques. 

Douleurs spontanées périombilicales. Subictère des conjonctives. 

Faciés cholémique, foie un peu gros, débordant les fausses côtes. 
Rien de pareil dans la famille. 

Pendant tout le mois de novembre, les crises sont encore presque 
quotidiennes, mais vont en diminuant d'intensité; quelques -unes 
cependant sont suivies d’hallucination, où la fillette voit des hommes, 
des femmes; elles ont été suivies parfois de perte de la parole et de 
l'audition; les nuits sont meilleures; quelquefois cependant elles 
sont encore entrecoupées de cauchemars. 

A partir du mois de décembre, les crises s’espacent de plus en 
plus, et l'enfant reste parfois cing ou six jours sans rien avoir. A 
noter que deux fois dans ce mois, l'enfant accusait après les crises 
des douleurs dans la tête et les yeux, qu'en même temps les parents 
constataient du nasonnement de la voix, du strabisme et du blé- 
pharospasme du côté droit. 

A partir du mois de janvier, les crises s'espacent et s'atté- 
nuent. Il ne s’agit plus que d’embarras de la parole, de tremble- 
ment du corps, d’agitation, sans perte de connaissance. 

En même temps que l'amélioration de l’état nerveux, l'état gastro- 
intestinal s'améliore, l'appétit revient régulier, les garde-robes 
deviennent spontanées ; I'S iliaque est encore spasmodique, mais le 
foie est moins gros et déborde à peine les fausses côtes, la teinte 
subictérique des conjonctives a diminué; l'odeur d’acétone a com- 
plétement disparu depuis le mois de janvier. 

Mai 1906 : Depuis la derniére visite (deux ans et demi) la santé de 
la petite malade avait été parfaite, sans incident. 

En avril dernier la constipation revient; les matiéres sont dures, 
souillées, glaireuses. 


1 Th. Guérin, obs. XI. 
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Le 15 mai 1906 : Vertige léger. Le malade reprend son régime et 
son traitement antérieur. La constipation disparaît, et depuis (no- 
vembre 1906) il n’y a plus eu de vertige. 


Nous ne voulons pas entrer ici dans la discussion des rap- 
ports qui existent entre les convulsions simples et l’épilepsie. 
Cependant nous devons constater que presque tous les auteurs 
sont d'accord aujourd'hui pour rayer du cadre nosologique 
l'épilepsie essentielle. L’épilepsie n’est qu'un mode de réaction 
du système nerveux, chez des individus à aptitude convulsive 
(Joffroy) héréditaire, sous des excitations extrêmement variées. 
La crise d'épilepsie traduit la modalité réactionnelle du cortex 
d'un cerveau prédisposé. Ainsi, on conçoit que chez un névro- 
pathe héréditaire à aptitude convulsive, l'entéro-côlite muco- 
membraneuse puisse être facilement la cause provocatrice de 
l'épilepsie. Le traitement de l’entéro-côlite, en faisant dispa- 
raitre la cause occasionnelle, fait disparaître l'effet, la crise 
épileptique, mais laisse intact le terrain, l'aptitude convulsive. 


VI. — CHORÉE. 


Au fait unique observé par Cautru, nous pouvons joindre le 
‘as suivant : 


Os. X. — Mie A., cing ans (août 1903). 

Depuis un an cette fillette est atteinte d'entéro-côlite muco-mem- 
braneuse infantile. 

Le 15 octobre 1903, elle présente des troubles de la marche; celle- 
ci est incertaine, vacillante; l'enfant menace de tomber quand elle 
veut se tenir debout. La course est beaucoup plus difficile; les 
jambes s’entrecroisent et la chute est immédiate. 

Dérobement brusque des jambes, entraînant la chute, quand 
l'enfant veut rester immobile debout. Mouvements choréiques nets 
des membres supérieurs. Légères secousses choréiformes de la tête. 
Pas de troubles de la sensibilité. 

Traitement et régime de l’entéro-côlite. Dès la fin d'octobre les 
troubles choréiques diminuent pour disparaître complètement vers 
la mi-novembre. En même temps l’entéro-côlite s'est améliorée; les 
garde-robes sont quotidiennes, spontanées, mais encore plus ou 
moins molles ou dures et parfois glaireuses. 

Incontinence nocturne d’urine. 

Un frère, plus jeune (quatre ans), a de l’incontinence nocturne 
d'urine. Une sœur de deux ans. Les trois enfants ont eu des convul- 
sions à un an; notre malade en a eu deux. 
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VII. — MENINGISME. 


Parfois la réaction nerveuse se fait sous la forme de ménin- 
gisme. L'exemple suivant est à ajouter à ceux qui ont déjà été 
publiés : 


Ors. XI. — L., sept ans. Élevée au sein. Atteinte de constipation 
après le sevrage. 

La mère a subi une cure d'isolement pour neurasthénie. 

Varicelle en août 1904. — Depuis, a de la diarrhée, avec entéro- 
côlite muco-membraneuse; haleine acétonémique. Très nerveuse, 
parle tout haut la nuit. 

28 novembre 1904 : Crise de vomissements avec fièvre pendant 
trois jours. 

5 janvier 1905 : Vient consulter de Saint-Nazaire; fièvre dans la 
nuit de son arrivée. Se plaint de douleurs dans le flanc droit sans 
localisation nette. Foie normal, pas douloureux. 

Se porte bien pendant trois mois environ. Puis survient une crise 
très forte d'entéro-côlite muco-membraneuse avec réaction ménin- 
gitique. Céphalée frontale violente, vomissements incessants, cons- 
tipation et perte de connaissance pendant quarante-huit heures. 
Guérison par le traitement intestinal. 

Très bien jusqu'en janvier 1906, où elle présente une légère rechute 
d'entéro-côlite muco-membraneuse. 


L'aspect clinique peut même faire craindre le début d'une 
méningite tuberculeuse. 


Oss. XII. — B., âgé de deux ans, a été élevé au sein jusqu'à huit 
mois, puis au biberon. Depuis qu'il a quitté le sein, il présente de la 
constipation spasmodique avec entéro-côlite muco-membraneuse. 
Cependant il semblait bien portant, vif et enjoué. Depuis un mois, 
l'appétit a disparu. Souvent l'enfant vomit ses aliments. La consti- 
pation est opiniatre; les matiéres sont trés dures, en scybales, entou- 
rées de glaires et de peaux. Le caractère de l'enfant s’est considéra- 
blement modifié: il refuse de jouer, ne court plus, se plaint de fatigue 
à la moindre marche et demande sans cesse à être porté. Il ne veut 
plus quitter le cou de sa mère, pleure dès qu'elle s'éloigne et ne se 
calme que quand elle est près de lui. L'enfant est pâle, très amaigri. 

Le ventre est plutôt ballonné. L’intestin est facile à palper, spas- 
modique, douloureux à l'examen. 

Un régime alimentaire sévère et un traitement par la solution de 
Bourget font disparaître rapidement tous les accidents. Depuis un 
an, la santé s'est maintenue excellente. 


Jamais chez aucun de nos petits malades nous n'avons observé 
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de phénomènes d'ordre neurasthénique. Cela s'explique facile- 
ment par l'âge de nos malades, trop jeunes pour se préoccuper 
de leur état. 

Chez plusieurs de nos petits malades nous avons constaté 
de l'incontinence d'urine, manifestation probable, comme l’en- 
téro-côlite, du déséquilibre du système nerveux abdominal. 
Mais il ne nous a jamais semblé que le traitement de l'entéro- 
côlite et sa guérison aient eu aucune influence sur l'inconti- 
nence. 


Tous ces faits démontrent surabondamment la corrélation 
entre l’entéro-côlite muco-membraneuse et les accidents nerveux 
variés rapportés ici. Comment expliquer cette corrélation ? 

L'entéro-côlite muco-membraneuse demande pour se déve- 
lopper un terrain spécial, neuro-arthritique, et l'élément ner- 
veux héréditaire semble la condition essentielle de ce terrain. 
Tous les entéro-côlitiques présentent des accidents nerveux, le 
plus souvent à peine marqués, parfois, comme chez nos malades, 
prédominants et prenant pour ainsi dire la première place dans 
le complexus symptomatique. 

Mais tous ne réagissent pas de la même manière au point de 
vue nerveux : question encore de terrain, question complexe 
malheureusement et mal connue. Chacun réagit à sa manière : 
les uns, et ce sont les plus nombreux, à aptitude convulsive, 
suivant l'expression du professeur Joffroy, feront des convul- 
sions ou de l'épilepsie; d’autres présenteront des excès de 
chorée; d'autres enfin, le syndrome méningitique; d’autres, à 
tare héréditaire moins chargée, s'arrêtent aux troubles nerveux 
nocturnes ou aux altérations du caractère. 

Comment agit l’entéro-côlite pour éveiller les sympathies ner- 
veuses ? Deux théories ont été émises. La première, soutenue 
surtout par le professeur Bouchard, invoque l'intoxication. 
Celle-ci s'explique facilement par le trouble digestif entraînant 
une transformation irrégulière et anormale des aliments. En sa 
faveur, on pourrait invoquer ce fait bien connu que certains 
malades se portent mieux quand ils sont constipés, et que les 
accidents nerveux apparaissent de préférence au moment des 
débacles diarrhéiques. Mais ce n’est pas là une loi absolue. 
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D'autre part, les toxines intestinales sont encore mal con- 
nues, et il semble que l’on doive faire une part à côté d'elles 
aux infections intestinales. Comment aussi avec cette théorie 
expliquer l'apparition des accidents nerveux par accès ? L’intoxi- 
“ation permanente s'accumulerait, et quand elle aurait atteint 
son summum, la crise éclaterait! Il faudrait démontrer d'abord 
cette augmentation progressive de l'intoxication, et surtout 
démontrer que la crise est suivie d’une désintoxication. Aucune 
de ces démonstrations n'a été donnée, et la théorie de l’intoxi- 
cation ne repose guére que sur des hypothèses. 

Plus volontiers nous nous rallierons à la théorie réflexe, sou- 
tenue par Potain et par notre maître M. le professeur A. Robin. 
C'est souvent à la suite d'une émotion, de causes émotion- 
nelles, de fatigue nerveuse que se produisent les accidents ner- 
veux. Ces enfants sont avant tout des nerveux, prêts à vibrer 
à la moindre sollicitation. Leur système nerveux est toujours 
sous pression, ne demandant qu'à réagir à la moindre incitation. 
Leur entéro-côlite est une manifestation de leur état névropa- 
thique, une entéro-névrose (Lyon), une réaction sécrétoire de 
leur système nerveux abdominal déséquilibré. La présence des 
scybales dures et sèches sert de point de départ au réflexe. 
L'irritation partie de la muqueuse intestinale réagit sur les 
centres nerveux, déclenche des accidents variés suivant le terrain. 
Qu'une cause générale, émotion, jeux énervants, vienne exciter 
le système nerveux, et les accidents nerveux coïncident avec une 
poussée aiguë d’entéro-colite, manifestation bilatérale à siège dif- 
férent, cerveau et intestin, de l'ébranlement nerveux produit ; 
l'aggravation aiguë de l'entéro-côlite devient à son tour une cause 
plus active de déséquilibre du système nerveux. De là une indi- 
cation thérapeutique importante : ne jamais négliger chez l’en- 
fant, en présence d'accidents nerveux qui en paraissent même 
indépendants, d'examiner le tube digestif. En traitant la cause 
locale, intestinale, point de départ du réflexe, on aura souvent la 
satisfaction de voir disparaître ces accidents graves et mena- 
çants, qui persistent quand on néglige de traiter l'intestin. Nous 
sommes convaincu que souvent, chez l'enfant, l'épilepsie en par- 

ticulier reconnaît pour cause occasionnelle un trouble intes- 
tinal, chez un prédisposé bien entendu. Alors qu'un traitement 
bromuré échoue, un traitement intestinal donnera souvent les 
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meilleurs résultats. Et c'est chez l'enfant que l’on a le plus de 
prise pour enrayer cette terrible affection. Quand celle-ci a 
évolué depuis quelques années, le cerveau a contracté pour ainsi 
dire l'habitude des crises, et celles-ci n’attendent plus aucune 
sollicitation pour se reproduire. Par une hygiène alimentaire et 
physique bien comprise, par une surveillance constante de 
l'intestin, on évitera à beaucoup de petits convulsifs de verser 
dans l'épilepsie en supprimant la goutte d'eau nécessaire pour 
faire déborder le vase. 

La connaissance de ces faits est intéressante même pour la 
pathologie de l'adulte. C'est souvent aux premières manifesta- 
tions morbides de l'enfance qu'il faut remonter pour expliquer 
certains troubles de l'adulte : caractère bizarre, anomalies du 
aractère, de l'intelligence, du développement physique, épi- 
lepsie. Si l'entéro-côlite muco-membraneuse infantile était mieux 
connue, si ces conséquences nerveuses éloignées étaient des 
notions classiques et obtenaient des médecins tout l'intérêt 
qu'elles méritent, peut-être arriverait-on à voir s'atténuer dans 
une sensible proportion certains accidents nerveux de l'adulte. 
Évidemment, le terrain reste toujours là, toujours présent et 
menaçant, toujours prêt à révéler sa prédisposition à la moindre 
sollicitation. Mais, au point de vue nerveux surtout, c'est prin- 
cipalement chez l'enfant que les réactions sont vives et faciles. 
A mesure que l'âge arrive, le système nerveux voit ses apti- 
tudes réactionnelles diminuer : pour obtenir le mème effet, il faut 
des excitations beaucoup plus fortes ; les accidents nerveux ont 
done moins de chance d'éclater chez l'individu adulte. Enfin c'est 
surtout chez l'enfant que le système nerveux prend de mau- 
vaises habitudes, et c'est dès le début qu'il faut redresser ses 
mauvaises tendances, et que le traitement a le plus de chance 
de succès. 

L'entéro-côlite muco-membraneuse peut donc s'accompagner 
de phénomènes nerveux variés, relevant chacun d'une qualité 
particulière du terrain, et pouvant avoir une influence énorme 
sur la pathologie de l'adulte. L'intérêt de ces faits est considé- 
rable au point de vue thérapeutique et prophylactique, et par 
suite social. 











RADIOSCOPIE GASTRIQUE 
APPLICATIONS A 


L'ANATOMIE, LA PHYSIOLOGIE ET LA PATHOLOGIE 


Par les D's G. LEVEN et G. BARRET 


La radioscopie gastrique peut et doit rendre de grands ser- 
vices à ceux qui étudient l'anatomie, la physiologie et la 
pathologie de l'estomac. L’exploration radioscopique est peut- 
être la seule méthode d'exploration qui permette d'observer sur 
le vif, sans que la technique oblige à intervenir de façon telle 
que les résultats de l'expérience puissent être faussés par la 
technique elle-même. 

Des exemples nous serviront à développer notre idée. L'un de 
nous‘, étudiant la durée du séjour des liquides dans l'estomac, 
surpris de voir des physiologistes trouver à cette question des 
solutions très différentes, put établir que ces variations dans 
les résultats tenaient simplement à la diversité des procédés 
opératoires. C'est ainsi que, selon le siège de la fistule intesti- 
nale, voisine ou éloignée du pylore, les uns admettaient que 
les liquides séjournaient longtemps dans l'estomac, et les autres 
croyaient que les liquides ne faisaient que le traverser. 

I] n'y a plus d'erreur inhérente à la technique, lorsqu'on étudie 
le même sujet en utilisant la radioscopie gastrique. Sur l'écran 
fluorescent, il est très facile d'observer ce que devient l'eau 
ingérée, sans introduire dans l'estomac autre chose que l'eau 
dont on veut connaître la durée de séjour dans la cavité 
gastrique. 

Est-il méthode moins compliquée, plus pratique, plus exacte? 
Cette méthode nous permet d'affirmer que l'eau ne séjourne 
pas dans l'estomac, lorsqu'elle s’y trouve seule; tandis que l'eau, 
introduite en même temps que des aliments solides, y demeure 
longtemps. 

L'eau absorbée à jeun passe donc rapidement dans l'in- 


1 G. Leven, Recherches sur le séjour des liquides dans l'estomac ; C. R. des séances de 
la Société de Biologie, 15 novembre 1902. 
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testin, et ainsi peut-être, par cette seule raison, s'explique la 
sécrétion rénale abondante due à certaines eaux minérales qui, 
prises aux repas, n'ont plus aucune valeur thérapeutique. 

L'eau absorbée au repas séjourne dans l'estomac, y dilue le 
suc gastrique, distend l'estomac par son propre poids, qui est 
souvent plus considérable que le poids des aliments solides. 
Ne peut-on pas trouver là une explication de la dyspepsie des 
liquides de Chomel, de la dyspepsie de ces malades qui digèrent 
mieux lorsqu'ils ne boivent pas aux repas? L'eau qu'ils boivent 
à table reste dans l'estomac, parce que le viscère renferme des 
aliments solides; elle dilue à l'excès le suc gastrique et rend 
plus malaisée la digestion. D'autre part, la distension de l'or- 
gane est encore exagérée par ce séjour prolongé de la masse 
liquide, qui aurait été rapidement évacuée vers l'intestin si la 
même quantité de boisson avait été prise avant le repas. 

Lorsque certains obèses maigrissent en ne buvant pas aux 
repas, n'est-ce pas sans doute parce que cette pratique améliore 
l'état dyspeptique, qui est si intimement lié à la plupart des 
obésités!? 

Les anatomistes et les chirurgiens discutent encore sur la 
frome et la situation de l'estomac. Leurs opinions diffèrent, et 
cependant ils décrivent bien ce qu'ils voient. Nest-il pas évident 
qu'un viscère vivant ou mort n'est plus le même, aussi bien 
dans sa forme que dans sa situation? La radioscopie nous a 
permis de reprendre cette étude sans les causes d'erreur inhé- 
rentes à l'examen sur un cadavre ou sur un sujet chloroformé, 
dont l'estomac exposé à lair n’est certainement pas ce qu'il est 
sur le sujet vivant non chloroformé, dont le péritoine et la 
paroi abdominale sont intacts. 

On voudra bien nous accorder que la méthode radioscopique 
est digne d'être utilisée. Sa mise en œuvre est simple, si 
simple qu'il est difficile de comprendre comment les recherches 
de radioscopie gastrique ne se multiplient pas davantage. 

Dans toutes nos recherches, nous avons essayé d'opérer sans 
l'emploi de bismuth, le plus souvent possible; nous avons sur- 
tout évité l'utilisation des doses massives, persuadés que l'expé- 
rience qui nécessite l'absorption de 40 ou 50 grammes de bis- 
muth est aussi bien entachée d'erreur que les expériences 


1 G. Leven, L’Obésité et son traitement, J.-B. Baillière, Paris, 1906. 











144 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


critiquées plus haut. Ce qui est vrai pour un estomac renfer- 
mant 50 grammes de bismuth n'est certainement pas l'image de 
ce qui se passe à l'état normal, car la présence du bismuth 
modifie enti¢rement la sensibilité de la muqueuse. 

Cette façon d'envisager l'expérimentation radioscopique peut 
limiter le nombre des expériences : elle aura au moins le 
mérite de laisser une valeur absolue à celles que l'on peut 
tenter. 


I. — TECHNIQUE. 


L'exploration radioscopique de l'estomac ne nécessite aucune 
instrumentation spéciale, en ce qui concerne les appareils pro- 
ducteurs des rayons X. Il suflit d'une bonne installation répon- 
dant aux conditions aujourd'hui classiques, exigées pour tout 
examen radioscopique bien conduit. Rappelons qu'il est essen- 
tiel de posséder une ampoule réglable, mobilisable en tous sens, 
munie d'un indicateur d'incidence et d’un diaphragme à ouver- 
ture variable; l'emploi du diaphragme est ici particulièrement 
indispensable. Le chàssis porte-ampoule de Béclère répond par- 
faitement à toutes ces indications. 

Notons qu'on ne pourrait songer à substituer la radiographie 
à l'examen fluoroscopique. Celui-ci, outre l'avantage d'une 
application beaucoup plus simple, donne des renseignements 
qu'on ne pourrait demander à la radiographie. Seul, il permet 
d'étudier le fonctionnement mème de l'organe, et d'effectuer la 
mesure de ses dimensions. 

Les contours de l'estomac ne sont spontanément visibles 
sur l'écran que dans une portion réduite de leur étendue, celle 
qui est immédiatement sous-jacente au diaphragme. Pour les 
faire apparaître dans leur totalité, il est nécessaire d'augmenter 
leur opacité relative à l'égard des rayons X, en introduisant 
dans la cavité gastrique une certaine quantité de sous-nitrate 
de bismuth. 

Le bismuth doit être incorporé à un véhicule capable de le 
maintenir en suspension; sinon, se précipitant immédiatement 
au point le plus déclive, il indiquerait seulement le fond de 
l'estomac. On peut le mêler à une purée, une bouillie alimen- 
taire, etc. Mais il est beaucoup plus simple de le diluer dans 
une solution de gomme arabique suflisamment concentrée. 
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Une solution de gomme arabique à 20 p. 100 permet la prépa- 
ration extemporanée d'un lait de bismuth parfaitement homo- 
gène, facilement accepté par les malades, et se prêtant bien à 
l'ingestion par doses progressivement élevées et exactement 
mesurées. La proportion de bismuth varie de 5 à 10 grammes 
environ pour 100 centimètres cubes de véhicule, suivant l’opa- 
cité du sujet. 

Le sous-nitrate de bismuth peut encore être employé sous 
une autre forme. Additionné d’une certaine quantité de poudre 
de lycopode (10 grammes de lycopode pour 30 grammes de 
bismuth, mélés intimement au mortier), il cesse d’être mouillé 
par l'eau et flotte à sa surface. Cette propriété lui confère cer- 
tains avantages spéciaux pour l'examen radioscopique. C'est 
ainsi que pour mettre en évidence la présence du liquide dans 
l'estomac, il peut être utile de faire ingérer au malade une 
certaine quantité de bismuth lycopodé, qui, surnageant à la 
surface du liquide, en rend bien visible la ligne de niveau. Le 
mode d'administration est des plus simples : la poudre est 
donnée à l’aide d’une cuiller mouillée d’une goutte d’eau; la 
seule précaution à observer consiste à suspendre la respiration 
au moment où la poudre est introduite dans la bouche. 

Cette facilité d’administrer à sec le bismuth lycopodé pré- 
sente d’autres avantages. Si l'on en fait ingérer une certaine 
quantité au début de l'examen, l'estomac étant vide, on le voit 
descendre lentement le long des parois de la cavité gastrique, 
dont la forme à l'état de vacuité est ainsi rendue apparente. 
Enfin, lorsqu'on examine un estomac de grandes dimensions, 
on peut se borner à y introduire une quantité modérée de lait 
de bismuth gommé, qui indique les contours de la partie infé- 
rieure; ceux de la partie supérieure seront rendus visibles a 
l'aide de bismuth lycopodé surnageant sur de l'eau pure; et 
l'on pourra compléter ainsi l’image gastrique en restreignant 
la quantité de bismuth ingérée. On agit de même lorsqu'il 
existe du liquide dans l'estomac avant l'examen. 

Rappelons enfin qu'on peut obtenir non plus une vue d’en- 
semble de l'estomac, mais des indications importantes sur ses 
dimensions à l’aide de doses beaucoup plus faibles de sous- 
nitrate de bismuth. Une simple pilule de 0,50 à 1 gramme suflit 
à indiquer le point inférieur et permet de déterminer un certain 
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nombre des diamètres de l'organe. Si l'on emploie la méthode que 
nous avons décrite ailleurs‘, le bord gauche peut être ainsi 
délimité; mais il est plus difficile d'obtenir le tracé du bord droit. 

Les contours de l'ombre gastrique sont calqués, à l'aide d’un 
crayon gras, sur une feuille de verre appliquée contre l'écran, 
et relevés sur un papier transparent. Ils peuvent aussi être ins- 
crits directement sur la peau de l'abdomen, derrière l'écran, 
avec un crayon rendu visible à l'aide d'un index métallique. 
En appliquant les principes de la méthode orthodiagraphique, 
on obtient un tracé dont les dimensions répondent aux dimen- 
sions réelles de l'estomac. 


Il. — ANATOMIE. 


La forme, la situation, les limites de l'estomac sont essen- 
tiellement différentes chez l'adulte et chez le nourrisson. 

L’estomac de l'adulte. —— Lorsqu'on examine un adulte nor- 
mal, à jeun, toute la région abdominale présente une opacité 
sensiblement uniforme au milieu de laquelle la région gastrique 
n'est le plus souvent pas différenciée. 

Chez quelques sujets seulement, la présence de l'estomac est 
indiquée par une zone plus claire, irrégulièrement sphérique ou 
ovoide, à grand axe vertical et à sommet inférieur qui corres- 
pond à la portion supérieure de l'estomac. Cette zone est facile 
à reconnaître; cependant sa netteté n'est pas comparable, sur 
l'homme à jeun, à ce qu'elle est quand l'estomac contient du 
liquide, mème en quantité minime. Les gaz, refoulés par le 
liquide vers cette zone claire, en augmentent notablement la 
visibilité et en modifient la forme: elle devient la zone « en 
dôme » sous-diaphragmatique que nous indiquons plus loin. 

Si le sujet, à jeun, avale devant l'observateur une grande 
cuillerée de bismuth lycopodé (voir Technique), celui-ci suivra 
aisément les étapes successives du bismuth que représente la 
figure 2. 

Ce bismuth lycopodé descend le long des parois, s'étale dans 
la portion inférieure de la zone claire, et s’insinue dans la por- 
tion tubulaire qui constitue le segment inférieur de l'estomac, 


1 C. R. des séances de la Société de Biologie, 24 octobre 1903. 
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sous-jacent à la zone élargie, claire, pleine de gaz. La portion 
tubulaire est ainsi dessinée dans sa totalité par le trajet du 
bismuth. 

Cette technique montre très nettement la longueur et l'étroi- 





Fig. 1 Fig. 2. — Etapes successives 
ia du bismuth lycopodé. 
A, zone claire qui, chez quelques su- A, zone claire, 1° segment; B, portion 
jets a jeun, indique la présence de tubulaire, 2° segment; C, portion 
l'estomac ; P, poumon ; O, ombilic. tubulaire, 3° segment; O, ombilic; 


P, poumon. 


tesse de ce segment inférieur, tubulaire; étroitesse telle qu'après 
l'ingestion de 40 centimètres cubes d'eau, on voit le niveau 
liquide s'étaler et onduler dans la zone claire supérieure : l’es- 
tomac paraît rempli par 40 centimètres cubes de liquide! 

Cette technique nous a permis de donner une nouvelle inter- 
prétation à une de nos recherches antérieures '. Nous avions 
vu qu'une pilule de bismuth ingérée s’arrêtait constamment, 
pendant un temps assez long (parfois six minutes), en un point 
assez élevé. 

Au cas d'arrêt prolongé en ce point, on pouvait croire, à 
tort, qu'il indiquait la limite inférieure de l'estomac. Aussi 


1 G. Leven et G. Barret, Radioscopie gastrique. Presse médicale du 31 janvier 1906. 
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avions-nous noté qu'il fallait prolonger l'examen pour éviter 
cette cause d'erreur et avions-nous pensé qu'il existait, en cette 
région, un éperon sur lequel la pilule s'arrêtait. Or ce point 
d'arrêt correspond nettement à la jonction de la zone tubulaire 
et de la zone élargie, claire. 

Quand le sujet avale de l'eau pure, sans bismuth, on ne voit 
que le niveau supérieur du liquide; mais on le voit fort bien. 





| | 


ee, us. 


Fig. 3. — Estomac normal Fig. 4. — Estomac normal 
contenant 40¢ de lait de bismuth gommé. contenant 200¢¢ de bismuth gommé. 


A, zone claire; B, portion tubulaire; O, ombilic; P, poumon. 
I 


Ce niveau apparaît sous l'aspect d’une ligne horizontale qui se 
détache sous la coupole de la zone claire, qu'elle limite infé- 
rieurement. Cette ligne horizontale est d’autant plus étendue 
que l'estomac est plus rempli; elle ondule lorsque le sujet est 
secoué, mais elle reste horizontale dans toutes les attitudes du 
sujet examiné. 

Avec un lait de bismuth gommé (voir Technique), nous 
aurons les images suivantes (fig. 3, 4, 5 et 5’). 

L'estomac paraît constitué par trois segments : 

1° La zone supérieure, sous-diaphragmatique, ovoide, sphé- 
rique ou « en dôme » selon les cas. La hauteur de cette zone 
varie selon l'état de vacuité ou de plénitude de l'estomac, 
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2° Un segment long, sous-jacent, vertical ou oblique à droite 
à bords droit et gauche sensiblement parallèles ; segment dont 
la largeur s'accroît avec le contenu gastrique, mais qui conserve 
cependant cette forme générale. 

3° Un segment court, horizontal ou ascendant vers la droite, 
segment juxtapylorique. Ce segment représente la région la plus 
déclive de la cavité gastrique, et sa hauteur s'accroît en même 


\ 





| 


Fig. 5. — Estomac normal. Fig. 5. — Estomac normal. 
A, zone claire; B, portion tubulaire; A, zone claire; B, portion tubulaire ; 
O, ombilic; P, poumon. O, ombilic; P, poumon. 


temps qu'augmente la largeur du segment vertical et pour les 
mêmes raisons. 

I] nous paraît inutile d'insister sur les différences qui séparent 
notre description de celle des anatomistes ou de celle des chi- 
rurgiens. Nous pouvons conclure à la verticalité habituelle de 
l'estomac (l'obliquité légère étant plutôt rare) d’une part; nous 
pouvons aussi affirmer que ce viscère tout entier est contenu 
dans l'hypocondre gauche : le segment inférieur, juxtapylorique, 
seul peut déborder la ligne médiane, à droite, mais sur une 
petite étendue. 

Ces mêmes procédés de recherches nous apprennent que le 
point le plus déclive de la cavité gastrique, la limite inférieure 
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de l'estomac, correspond à l'ombilic, le plus souvent, chez les 
sujets sains, examinés à jeun, quinze heures après le dernier 
repas, l'examen étant fait en position debout. 

Chez les mêmes sujets couchés, ce point déclive remonte de 
1 à 2 centimètres seulement. 

Dans d'autres cas, ce point déclive est à 1 ou 2 centimètres, 
ou plus, au-dessus de l’ombilic. Enfin, chez des sujets normaux, 
la limite inférieure peut 
se trouver à 3 ou 4 centi- 
mètres au-dessous de l'om- 
bilic. Ce dernier fait nous 
paraît digne de retenir 
l'attention, car il conduit 
à modifier l'opinion clas- 
sique d'après laquelle de 
semblables estomacs pré- 
sentent nécessairement des 
anomalies de dimensions 
ou de position. 

L’ombilic, point de re- 
père habituel, nous semble 
un point de repère mal 
choisi, à cause de la va- 
riabilité de sa position. 
Après avoir dessiné sur la 
peau les contours de l’es- 

Fig. 6. tomac, nous avons pu trou- 

DD, diaphragme ; O, ombilic ; ver la longueur HH (fig. 6) 

noise plus courte pour un esto- 

mac dont la limite inférieure était au-dessous de l’ombilic que 

pour un autre dont la limite inférieure était à l'ombilic. La 

forme du diaphragme, la conformation du thorax et de l’ab- 
domen expliquent ces variations. 

On ne doit accorder qu'une valeur très relative à la notion 
du rapport de la limite inférieure de l'estomac à l'ombilic. 

Enfin, cette limite inférieure peut être considérée comme 
fixe : la vacuité ou la replétion de l'estomac sont sans influence 
notable sur la situation du point le plus déclive de l'esto- 
mac. 
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L'estomac du nourrisson. — L’estomac du nourrisson, après 
ingestion de 10 à 15 centimètres cubes de liquide (eau pure 
ou lait), apparaît sous l'aspect représenté par la figure 7, ayant 
par conséquent une direction nettement transversale. 

La grande courbure lui constitue 
un bord inférieur presque horizontal | 
dans une grande partie de son éten- Jf I | 
due. L’estomac occupe l'hypocondre NP \ 
gauche par la grosse tubérosité, / 
coiffée par le diaphragme, et l'hypo- 
condre droit sur une grande étendue, 
par la portion pylorique, rétrécie et 
recouverte par le foie, apparent chez 
le nourrisson, tandis qu'il ne l’est 
pas chez l'adulte. 

Dans son ensemble, le viscère 
présente bien la forme dite « en 
cornemuse » attribuée par les clas- Fig. 7. — Estomac de nourris- 
siques à l'estomac de l'adulte, et dont pl — de 
la radioscopie permet au contraire ©. sous 2: oben & thn 
de rejeter absolument l'existence O, ombilic; P, poumon. 
chez l'adulte. 

Chez le nourrisson, le point le plus déclive de la cavité gas- 
trique est reporté à la partie moyenne de la portion horizontale 
de la grande courbure. Le siège de ce point, relativement cons- 
tant chez l'adulte, varie chez les nourrissons, et chez le même, 
aux divers moments de la digestion gastrique. Lorsque l'estomac 
présente son maximum de développement, après une tétée 
copieuse, l'estomac atteint l’ombilic ou le dépasse inférieurement. 
Plus tard, la limite inférieure remonte et s'élève de plus en 
plus, à mesure que s'opère l'évacuation du contenu gastrique. 






DL 
| 
| 
' 
i 


III. — PuysIo.ocie. 


En 1902, l’un de nous‘ appliqua la radioscopie à l'étude 
du séjour des liquides dans l’estomac. Les recherches faites à 
cette époque ne s’appliquèrent qu'à des enfants de cing à dix 


1 G. Leven, Radioscopie gastrique appliquée à l'étude du séjour des liquides dans 
l'estomac, C. R. des séances de la Société de Biologie, 20 décembre 1902. 
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ans. A ce moment, n'utilisant pas encore le diaphragme iris 
(voir Technique), nous ne pouvions pas examiner l'estomac de 
l'adulte. Depuis lors, grâce à ce perfectionnement de la tech- 
nique, nous avons pu reprendre ces expériences et d’autres 
encore, et les poursuivre avec la même facilité chez l'adulte le 
plus musclé ou chez l'enfant le plus maigre. 

Mode de remplissage de l'estomac. — Le mode de remplissage 
de l'estomac n'est pas le même chez l'adulte à estomac normal 
et chez l'adulte à estomac dilaté; il est différent encore chez 
l'adulte et chez le nourrisson, et enfin, fait curieux, il est ana- 
logue chez le nourrisson et chez l'adulte à estomac dilaté. 

Lorsqu'on fait ingérer 40 ou 50 centimètres cubes d’eau et 
moins encore parfois à un sujet adulte normal, on voit le niveau 
du liquide s'élever d'emblée très haut (fig. 3). Ce niveau ne 
sera pas plus élevé après l'ingestion de 250 à 300 centimètres 
cubes. Au delà de ce volume, le niveau s'élève en même temps 
que le contour gastrique change nettement d'aspect, car la lar- 
geur du segment vertical a notablement augmenté (fig. 4). Cet 
élargissement transversal est déjà accentué avec 200 grammes. 

Pendant cette ingestion, le point le plus déclive est resté 
fixe: 200, 300, 400 grammes de liquide même ne peuvent 
l'abaisser. 

Si le remplissage de l'estomac normal se fait selon le mode 
que nous venons de décrire, il est tout différent quand l'estomac 
est dilaté. Dans ce cas, il faut plusieurs centaines de grammes 
de liquide pour atteindre le niveau qui, précédemment, était 
atteint avec 40 ou 50 grammes. Dans l'estomac dilaté, le niveau 
du liquide s'élève donc proportionnellement à la quantité 
ingérée. 

Nous avons pu observer chez un même malade, dyspeptique, 
aérophage, ces deux modes de remplissage. Le jeune homme, 
âgé de vingt ans, présentait au début du traitement un des plus 
grands estomacs qu'il nous a été donné d'observer. A ce 
moment, cet estomac se remplissait graduellement, comme se 
remplit un réservoir inerte. Après neuf mois de soins, l'estomac 
avait des dimensions normales et était rempli avec une minime 
quantité d'eau. Cet estomac présentait alors nettement le 
deuxième segment inférieur, vertical, tubulaire, dont nous 
avons déjà invoqué l'existence pour expliquer comment le 
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remplissage de l'estomac normal est si rapidement réalisé 
avec 40 ou 50 centimètres cubes d'eau. 

Lorsque ce même estomac était dilaté, les parois étaient 
flasques, le segment tubulaire était remplacé par un segment 
élargi dans tous ses diamètres, et la cavité se remplissait len- 
tement. 

Le remplissage normal, rapide, peut être observé sur des 
estomacs dont la limite inférieure est à plusieurs centimètres 
au-dessous de l'ombilic. Nous ne saurions trop attirer l’atten- 
tion sur ce point: en effet, comme il y a des estomacs dilatés 
qui ne clapotent pas, comme il ne 
suffit pas de constater la limite infé- 
rieure de l'estomac au-dessous de 
l'ombilic pour affirmer l'agrandisse- 
ment de la cavité gastrique, on devra 
parfois étudier le mode de remplis- 
sage de l'estomac, avant de conclure 
à la dilatation ou à une anomalie de 
situation. 

Si chez l'adulte normal, la cavité 
gastrique est partiellement, à l'état [ 
de vacuité, une cavité virtuelle, il en | 
est autrement chez le nourrisson, dont . 
l'estomac se remplit selon le mode Fig. 8. — Estomac de nourris- 

“a , a a son. Aspect immédiatement 
qui selon nous paraît caractériser la sis une tétée de 100 grammes. 
dilatation de l'estomac pour l'adulte. 

Lorsque l'enfant a avalé 10 à 15 centimètres cubes d’eau ou 
de lait, on voit aussitôt apparaître, dans toute son étendue, la 
cavité gastrique (fig. 7). Le liquide forme une très petite nappe 
horizontale qui vient s'étaler au point le plus déclive. Tout le 
reste du viscère, rempli de gaz, apparaît sous la forme d'une 
zone claire, bien visible, sur le fond plus sombre de la masse 
abdominale. En inclinant l'enfant latéralement, on voit se 
déplacer la petite masse liquide le long des parois que l'on 
peut ainsi délimiter avec une grande facilité. 

A mesure que la quantité de lait ingéré augmente, on voit 
s'élever le niveau du liquide, en même temps que diminue 
l'espace rempli de gaz, la « chambre à air » qui le surmonte, 
la zone « en dôme » signalée dans les pages précédentes (fig. 8). 
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Le point inférieur s’abaisse un peu; mais la cavité gastrique, 
qui a presque atteint dès le début de l'ingestion son volume 
maximum, ne s'agrandit pas sensiblement. Le contenant reste 
inerte pendant que le contenu augmente progressivement. 

Durée de séjour des liquides dans l'estomac. Modes normaux 
d'évacuation : l'adulte et l'enfant. — Le mode de remplissage de 
l'estomac de l'adulte normal permet de comprendre plus aisé- 
ment la manière dont s'opère l'évacuation de l'eau. 

Après ingestion d'eau pure (200 à 250 centimètres cubes) par 
un sujet à jeun, le niveau supérieur de l'eau est très visible 
sous la zone claire « en dôme », sous-diaphragmatique, et 
remonte assez haut au-dessus de la portion rétrécie tubulaire. 

L’évacuation débute aussitôt après l'ingestion. Cette évacua- 
tion est démontrée : 1° par l’'abaissement progressif de la ligne 
de niveau supérieur; 2° par l'accroissement en hauteur de la 
zone « en dôme », qui en est la conséquence. 

Pendant cette première période de l'évacuation, l'estomac 
paraît se vider, comme un vase qui fuit'. Dans la deuxième 
période de l'évacuation, le niveau supérieur de l’eau reste fixe; 
mais il est de moins en moins visible, à cause de la diminu- 
- tion graduelle de l'épaisseur de la couche liquide. Enfin, lorsque 
le niveau devient invisible, on peut s'assurer de la présence de 
l'eau dans la zone tubulaire, en refoulant vers la zone claire 
le contenu de cette zone tubulaire. 

Si la compression de l'abdomen ne ramène pas de liquide 
dans la zone claire, on est en droit d'affirmer la vacuité absolue 
de l'estomac. 

De nos recherches, il résulte que l'évacuation de 200 grammes 
d'eau froide se fait chez l'adulte en dix minutes environ ?. 

Si, au contraire, la même expérience est faite chez un sujet 
qui a absorbé des aliments solides (quelques bouchées de pain 
suffisent), après trente minutes, la totalité du liquide se trouve 
encore dans l'estomac. 

Nous ne saurions trop insister sur ces différences dans l’éva- 
cuation de l’eau, qui permettent de comprendre, comme nous 


1 G. Leven, Société de Biologie , 20 décembre 1902. 

2 Nous poursuivons actuellement, en collaboration avec le Dr Binet (de Vichy ), 
des recherches sur la durée de séjour dans l’estomac des aliments et des bois- 
sons. 








RADIOSCOPIE GASTRIQUE 155 


l'avons signalé au début de ce travail, aussi bien le mode d'action 
des cures minérales diurétiques que l'influence favorable de 
l'abstention des liquides aux repas du dyspeptique. 

Nous avons bien souvent constaté que le repas du matin 
composé de 300 grammes de chocolat au lait ou de 300 grammes 
de café au lait avec du pain beurré était encore visible, après 
trois heures et demie, chez des adultes à estomac normal et 
chez des enfants. 

Nous avons également noté la non-vacuité de l'estomac 
quatre heures et demie à cinq heures après le repas de midi 
chez des sujets normaux. 

Lorsque nous mélons aux aliments du bismuth (20 grammes), 
nous pouvons encore après 4 heures constater la présence du 
bismuth, aussi bien que celle du liquide bu à un repas composé 
d'un œuf, d'une côtelette, d'une purée de pommes de terre, de 
raisin, de pain en petite quantité et de 200 grammes d’eau. 

Au bout de ces quatre heures, on peut voir le bismuth fran- 
chir le pylore, et ainsi se démontre le début de l'évacuation de 
l'estomac. 

Ce que nous venons de dire pour l'adulte est vrai pour l’en- 
fant, et c'est du reste chez des enfants de cinq à dix ans que 
l'un de nous avait fait ces recherches, il y a quelques années. 
Dans ce travail antérieur, nous avions observé que 100 à 
125 centimètres cubes d'eau franchissaient le pylore en huit 
à treize minutes; que 250 centimètres cubes pénétraient dans 
l'intestin en dix-neuf minutes. 

Nous avions encore observé que l'eau chaude séjournait 
moins longtemps dans l'estomac que l'eau froide 125 : centi- 
mètres cubes d’eau chaude étaient évacués en quatre minutes et 
| 125 centimètres cubes d'eau froide en huit minutes chez un 
même enfant de sept ans. 

L’estomac d'un autre enfant de sept ans évacuait dans l'in- 
testin 75 centimètres cubes d’eau chaude, une fois en trois 
minutes, une fois en cing minutes, tandis qu'il lui fallait dix 
minutes pour 50 centimètres cubes d'eau froide. 

Le nourrisson. — Nous connaissons l'aspect de l'estomac du 
nourrisson après une tétée de 100 grammes (fig. 8) ; nous avons 
vu que l'estomac se remplissait graduellement, sans que le con- 
tenant s'adapte au contenu, comme cela se passe chez l'adulte. 
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Cependant cette inertie du contenant n'a qu'une durée passa- 
gère. Lorsque l'estomac a reçu une quantité suffisante de lait 
(80 à 175 grammes dans nos observations) et que l'on a inter- 
rompu la tétée, quelques secondes ou quelques minutes après 
cette interruption, on assiste à une contraction instantanée, en 
masse, de la totalité de l'organe (fig. 9). On a parfois l’impres- 
sion que la contraction ne s'opérerait pas plus brusquement 
s'il s'agissait d'un vomissement. 

L'estomac présente alors une forme 
globuleuse avec des dimensions, en 
hauteur et en largeur, sensiblement 
réduites; l'aspect est uniformément 
sombre; la chambre à air a disparu 
ou est à peine visible. 


el 


Cet état de contraction persiste 
longtemps; il paraît durer jusqu'à 
l'évacuation complète. L'état de con- 
traction diminue cependant un peu au 
bout de quelque temps : la chambre 
à air réapparaît plus nettement, tout 
Fig. 9. — Estomac de nourrisson ©” Festant petite. La limite inférieure 

en état de contraction. de l'estomac remonte et la masse glo- 

buleuse formée par l'estomac dimi- 

nue peu à peu de volume, à mesure que s'opère l'évacuation du 
contenu. 





L'âge des nourrissons que nous avons examinés variait de 
deux à seize mois. Nous leur avons fait absorber soit du lait 
maternel, soit du lait de vache coupé d'eau par moitié ou par 
tiers. Les quantités ingérées ont varié entre 80 et 175 grammes. 

L’évacuation du lait nous a toujours paru progressive et a 
duré de une heure quarante-cinq minutes à deux heures. Nous 
n'avons pas constaté de différence dans la durée de séjour du 
lait maternel et du lait de vache coupé d’eau. 

Terminons ce chapitre de physiologie en disant que toutes 
les fois que le bismuth indiquait les contours de l'estomac chez 
l'adulte, nous avons pu observer dans la région juxtapylorique, 
ou mieux dans toute la portion inférieure terminale de l'esto- 
mac, dans le troisième segment, les mouvements péristaltiques 
si bien décrits par J.-Ch. Roux et Balthazard. 
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IV. — PATHOLOGIE. 


La radioscopie gastrique est d’une application assez simple 
pour entrer dans la pratique usuelle, ot elle parait devoir rem- 
placer un certain nombre de méthodes auxquelles elle nous 
semble préférable. 

Les risques qu’entraine son emploi sont nuls, lorsqu'on sait 
prendre les précautions élémentaires qui les suppriment entiè- 
rement. Du reste, il n’est jamais nécessaire que les examens 
soient prolongés, et d'autre part deux examens seront toujours 
suffisants, pour faire connaître l’état de l'estomac à jeun d'abord, 
pendant la période digestive ensuite. 

La radioscopie gastrique permet de renoncer à plusieurs mé- 
thodes de mensuration et d'exploration, parfois refusées par les 
malades, parfois douloureuses, parfois nuisibles ou dangereuses, 
susceptibles souvent de donner des renseignements inexacts, 
parce qu'elles modifient la tonicité gastrique (insufflation). 

Les sondes remplies de bismuth ou de plomb, la gastrodia- 
phanie et la gastroscopie, qui nécessitent l'introduction de lampes 
dans l'estomac, sont d'un maniement compliqué, et leur emploi 
n'est certes pas exempt de danger. 

La radioscopie supprime souvent l'emploi du cathétérisme 
évacuateur qui a, dans les cas d'ulcére, de cancer, d'hypéres- 
thésie excessive, de graves inconvénients. Elle supprime aussi 
l'emploi de linsufflation, qui peut être très douloureuse et qui 
ne donne jamais l'image exacte de l'estomac tel qu'il est. 

Nous allons passer rapidement en revue les services cliniques 
que nous demandons à la radioscopie gastrique. 

1° Nous pouvons mesurer l'estomac, connaître sa forme, ses 
limites, en utilisant, selon les malades, tantôt le procédé « à la 
pilule », tantôt le bismuth lycopodé, tantôt le lait de bismuth 
gommé. La simplicité des procédés n'est pas moins grande que 
l'exactitude des résultats. 

2° Nous ferons avec une certitude absolue le diagnostic de 
dilatation de l'estomac, diagnostic dont la difficulté est bien plus 
considérable qu'on ne l'’imagine généralement. Il y a des esto- 
macs dilatés qui ne clapotent pas; la radioscopie nous a 
montré l'existence indiscutable de la dilatation. 
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Souvent le clapotage du côlon trompera les plus expérimen- 
tés, et il n'est pas de méthode de percussion, d’auscultation, 
avec ou sans appareils, qui puisse mettre à l'abri de ler- 
reur. 

En étudiant le mode de remplissage de l'estomac, dont nous 
avons suffisamment indiqué les caractéres normaux et patho- 
logiques, on n'hésitera pas à affirmer ou à nier l'existence de la 
dilatation. Indiquons ici que les aspects si nouveaux sous les- 
quels la radioscopie montre la forme et les limites de l'estomac, 
auront sans doute comme conséquences la modification de 
certains chapitres de la pathologie gastrique. 

3° Il ne suffit pas, comme nous l'avons indiqué plus haut, 
de trouver une limite inférieure basse de l'estomac, pour dia- 
gnostiquer la dilatation. La ptose gastrique peut être la cause 
de cet abaissement. L'examen radioscopique donne des aspects 
différents dans les deux cas. Dans le décubitus latéral droit, le 
sujet étant couché face à l'écran, quand l'estomac est anormal 
ou dilaté, on voit l'ombre du liquide contenu dans l'estomac 
venir en contact immédiat avec la coupole diaphragmatique. 
Dans cette mème attitude, pendant les périodes de contraction 
gastrique, l'estomac se présente sous la forme d'une masse noire 
moulée dans la concavité du diaphragme. 

S'il y a ptose, dans le décubitus latéral droit, l'ombre du 
liquide reste distante de la courbe diaphragmatique pendant les 
contractions de l'estomac, qui ne vient plus se mouler dans le 
diaphragme. 

4° La dilatation de l'intestin sera diagnostiquée par exclusion, 
lorsque l'estomac est normal et que l’on constate des signes de 
dilatation, en percutant et en palpant l'abdomen. 

5 La dilatation de l'œsophage sera également diagnostiquée 
indirectement. Nous avons observé avec notre regretté maitre 
Soupault deux malades, chez lesquels on avait diagnostiqué une 
grande dilatation gastrique avec stase, car le cathétérisme 
extrayait des quantités considérables de liquide. Le jour où 
nous fimes l'examen radioscopique de l'estomac, il nous apparut 
normal, et nous dûmes conclure que le liquide n'était pas 
extrait de l'estomac. 

L'examen du thorax montra aussitôt que la dilatation siégeait 
sur l'œsophage.. 
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6° Un examen fait à jeun montre la vacuité absolue ou la 


plénitude de l'estomac à des degrés variables. On peut ainsi 
constater s’il y a ou non stase gastrique. 
Ces recherches nous ont fait observer la vacuité de l'estomac 


chez des malades qui avaient, 
au réveil, une sensation de plé- 
nitude et croyaient que l’esto- 
mac renfermait encore le repas 
de la veille. 

7° Le diagnostic d'estomac 
en sablier est facile à poser par 
le seul examen de l'image ra- 


dioscopique. 
Rempli d'un lait de bismuth 
gommé, l'estomac apparaît 


sous la forme indiquée par la 
figure 10. 

Au-dessus et au-dessous du 
point rétréci s'étalent les deux 
segments de la cavité gastrique 
quiaugmentent en même temps 
que le contenu liquide. Pour 
être assuré de l'existence réelle 
de la malformation, il faut que 
la pression du lait de bismuth, 
refoulé par la compression 
abdominale de la poche infé- 
rieure vers la poche supé- 
rieure, ne puisse provoquer 
l'élargissement du segment ré- 
tréci. 





Fig. 10. — Estomac en sablier. 


B, Le bismuth est accumulé en B, d’où 
l'aspect uniformément noir; E, point 
rétréci; L, zone noire indiquée par du 
bismuth lycopodé qui surnage et montre 
la limite supérieure du contenu gas- 
trique ; I, portion intermédiaire , moins 
obscure, car le bismuth s'y trouve en 
moindre quantité qu’en L; O, ombilic; 
D, diaphragme; C, créte iliaque. 


8° La localisation extragastrique des tumeurs abdominales. 
Lorsqu'une tumeur paraît siéger au niveau de l'estomac, dans 
les cas favorables, l'examen radioscopique peut montrer qu'elle 
ne présente aucune connexité avec l'estomac. Nous avons vu 
vérifiés par l'opération des diagnostics que nous avions appuyés 


sur l'examen radioscopique, 


tandis que l'histoire clinique 


paraissait démontrer l'existence d’une tumeur gastrique. 


Il en a été ainsi, en particulier, pour un malade du service 
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du D" Caussade à l'hôpital Tenon, malade qui fut opéré par le 
D' Baudet. 

9% Le cancer de l'estomac. Les tumeurs qui font saillie 
dans la cavité gastrique la rétrécissent souvent, de façon telle 
que le lait de bismuth ingéré est sous une faible épaisseur au 
niveau du néoplasme, et sous une épaisseur beaucoup plus 
considérable au-dessus et au-dessous de lui. 

Ces variations d'épaisseur déterminent sur l'écran des images 
de teinte différente, noires ou claires. L'image claire répond à la 
tumeur, l'image noire répond au reste du viscère, aux pochons 
de l'estomac où le lait de bismuth peut s'accumuler facilement. 

Nous ne pouvons que signaler d’autres particularités radio- 
scopiques appartenant surtout aux estomacs cancéreux : l'opa- 
cité généralisée du viscére; la non-visibilité de la chambre à 
air; la faible augmentation de son volume après ingestion d'un 
mélange effervescent, tendant à démontrer la rigidité des parois 
et une diminution de l’extensibilité de l'organe. 

Plusieurs autopsies ont confirmé des diagnostics de cancer 
basés sur ces considérations. 

. 
“. 

Dans les pages qui précèdent, nous avons exposé la mise en 
pratique de la radioscopie gastrique; nous avons indiqué 
quelques-unes des recherches entreprises par nous au moyen 
de cette méthode. 

Nous espérons avoir montré au lecteur les services considé- 
rables que ce mode d'exploration peut rendre aux anatomistes, 
aux physiologistes et aux médecins. 

















LES INVAGINATIONS OU INVERSIONS 
DE L’APPENDICE ILÉO-CÆCAL 
(Suite. ) 


Par Léox GERNEZ 


Prosecteur à la Faculté. Ancien interne lauréat des hôpitaux. 


SYMPTOMATOLOGIE 


Il est deux faits qui ressortent fort nettement de l'étude des 
observations : 

1° La tendance à la chronicité du processus pathologique; 

2° La distinction assez nette entre les symptômes de l’inver- 
sion primitive de l'appendice dans le cecum et ceux qui sont 
dus à l’invagination iléo-cæcale et iléo-côlique secondaire. 


* 


* * 


Brusquement, sans cause apparente ou après trauma, le 
malade souffre de douleurs abdominales violentes qu'il peut 
rapporter à l'épigastre, à l’ombilic ou à une autre région, mais 
qu’il localise le plus fréquemment dans le flanc droit. Quelques 
vomissements, puis tout cesse, le malade ne conservant qu’un 
peu de sensibilité dans la région iliaque droite. 

Après un intervalle plus ou moins long de bien-être com- 
plet, les douleurs reparaissent plus vives, plus longues; nou- 
velle sédation des accidents, bien-être relatif d’une durée très 
variable, puis reprise des phénomènes douloureux. 

Les crises se rapprochent sans cause apparente, d’autres 
phénomènes se surajoutent alors : c'est la seconde phase de 
l'affection. 

Durant cette première phase d’inversion simple, le médecin 
est appelé soit au moment des paroxysmes douloureux, soit 
après la crise de coliques passagères. Dans le premier cas, la 
rétraction musculaire, la défense de la paroi empêchent la 
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palpation; dans la seconde hypothèse, malgré la souplesse de 
la paroi, dont les muscles restent cependant en éveil, il est 
difficile de sentir quoi que ce soit, une douleur profonde est 
révélée dans la région cæcale, au niveau de l'insertion pré- 
sumée de l'appendice. Il est déjà des plus difficiles de localiser 
anatomiquement le siège de la douleur, à plus forte raison de 
la rapporter à une colique appendiculaire ou à une invagina- 
tion de l'organe. 

Un phénomène assez intéressant cependant est l'absence de 
température; il est rare qu'une colique appendiculaire, même 
très simple, ne laisse pas une trace de son passage sur la 
feuille de température; mais il faudrait pour cela que l'enfant 
fut hospitalisé dès le début ou soumis à une surveillance toute 
particulière dans sa famille, ce qui est rarement le cas. 

L'enfant a eu des douleurs, quelques vomissements, de la 
constipation, plusieurs selles diarrhéiques, — heureux dans ces 
‘as si on a conservé ou examiné ces dernières, le passage de 
sang pur dans les selles pouvant étayer un diagnostic hésitant 
devant des symptômes objectifs très précis. 

Il est classique de considérer l’invagination comme s’accom- 
pagnant normalement de constipation et des signes de l’occlu- 
sion intestinale. Rien n'est moins exact, tout au moins pour 
l'invagination de l’appendice compliquée même d’invagination 
iléo-cæcale et côlo-côlique secondaire. Le malade si soi- 
gneusement observé par Mac Kidd n'eut jamais de constipa- 
tion , jamais de selles sanglantes. Il avait cependant des crises 
subintrantes de coliques effrayantes, et on ne sentait rien à la 
palpation. 

Le plus souvent, devant les douleurs, les vomissements, la 
constipation ou la diarrhée glaireuse avec un mucus fort abon- 
dant, on porte le diagnostic d’entéro-côlite ou d’appendicite. 
En face de ces crises douloureuses intermittentes, on pense 
même toujours à l'appendicite, à l'entéro-côlite, aux vers intes- 
tinaux. Mac Graw, dans son travail, a tenté un diagnostic 
différentiel; mais il nous semble que nous n'avons pas de 
bases suffisamment solides pour l’établir. 

Seul donc, en l'absence de tumeur, le passage du sang dans 
les selles doit mettre le clinicien en éveil; mais pour qu'il y ait 
aussi extravasation sanguine, il faut déjà que l'invagination 
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iléo-cæcale et côlo-côlique ait duré un certain temps, et par 
conséquent, le plus souvent, lorsqu'il y a meloena, il y a en 
méme temps tumeur. 

L'inversion simple de l'appendice sera donc presque toujours 
une surprise du bistouri. 

Tout autres sont la symptomatologie et le diagnostic a la 
seconde période. Lorsque la phase invagination iléo-cæcale 
et côlo-côlique a succédé à la phase inversion simple de l'ap- 
pendice, les phénomènes symptomatiques sont plus nets. 

D'après Mac Graw, ils se montreraient généralement dans la 
première semaine. 

Rien n'est plus variable. Sur quoi se baser pour émettre sem- 
blable proposition? L’invagination iléo-cæcale peut exister dès 
le début, surtout si le cæcum est presque en entier péritonéal, 
et que les replis péritonéaux, élevés au rang de ligaments sus- 
penseurs du cecum, sont relativement laches. 

Évidemment ce n’est que tardivement le plus souvent, que 
se produit l’invagination côlo-côlique, le méso-côlon, dit-on, 
se laissant distendre peu à peu à la suite de mouvements anti- 
péristaltiques violents et de poussées fréquentes de l'invagina- 
tion vers l'anus; mais ici tout est encore fonction de la laxité 
de ce méso-côlon, de la qualité et de la quantité de l’accole- 
ment de ce méso et des colons à la paroi abdominale posté- 
rieure. Indépendamment donc de la date du début, on peut 
décrire un type clinique de cette deuxième phase de l’affec- 
tion, qui est celui de l'invagination iléo-cæcale à marche pro- 
gressive vers l'anus, avec tumeur, selles sanglantes, diarrhée 
ou constipation. 

A la suite de la première ou d’une des crises suivantes, les 
phénomènes douloureux étant calmés, on sent dans la fosse 
iliaque droite, ou plutôt au-dessus d'elle, une tumeur oblongue, 
ayant son grand axe vertical. Si elle est d’un certain volume, 
elle présente alors une courbure à concavité interne tournée 
vers l’ombilic : c'est la tumeur « en saucisson ». Cette tumeur 
varie de forme, de volume, de consistance, de siège suivant le 
moment de l'examen. 


Tantôt elle est à peine perceptible dans la fosse iliaque 
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droite; le lendemain, aprés une crise, on la trouve transver- 
sale, à légère courbure inférieure, dans la région épigastrique. 

Quelques jours après, elle se présente plus volumineuse dans 
la fosse iliaque gauche; elle mit sept mois, dans le cas d’En- 
derlen (Obs. XI) pour parcourir le trajet des célons et aboutir 
à l'anus; à la suite de violentes douleurs, elle peut, au con- 
traire, avoir complétement disparu. 

L'examen le plus prudent est nécessaire dans ces condi- 
tions; car, lors de la palpation profonde de l'abdomen, on peut 
voir, comme Wright et Renshaw (Obs. V), les accés de co- 
liques se réveiller et des mouvements péristaltiques violents 
se manifester. 

Nous n'avons pas à traiter ici du diagnostic différentiel de 
l'invagination iléo-cæcale, et il n'est guère rationnel d'envi- 
sager la possibilité d'un diagnostic étiologique. 


PRONOSTIC 


Si, avant l'ère antiseptique, et même au début de cette der- 
nière, l'évolution du processus pathologique amenait une ter- 
minaison fatale, comme en témoignent les faits de Mac Kidd 
et de Chaffey, actuellement les progrès de la chirurgie intes- 
tinale ont réduit dans de singulières proportions la gravité de 
cette affection. 

Livrée à elle-même, l'affection se termine toujours par la 
mort; car à l’invagination totale ou partielle de l’appendice, se 
surajoute une invagination iléo-cæcale et côlo-côlique secon- 
daire : une perforation de la gaine se produit, ou le malade 
meurt d'affaiblissement progressif, d'épuisement, de sterco- 
rémie. Aux observations de Mac Kidd, de Chaffey, nous pou- 
vons ajouter celle d'Enderlen. 

Nous ne pouvons ici traiter des causes de mort dans l'inva- 
gination iléo-cæcale et cdlo-célique, ayant particulièrement 
insisté sur ce point dans un travail précédent !, 

Dans tous les cas où on est intervenu chirurgicalement il 
n'y eut qu'une issue fatale. 


1 Gernez, Traitement chirurgical de l'invagination intestinale chronique. Thèse, 
Paris, 1906. 
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Le pronostic dépend done de la rapidité du diagnostic de 
l'invagination iléo-cæcale secondaire, et de l'indication opé- 
ratoire posée aussitôt que ce dernier est établi. 


TRAITEMENT 


Ilest inutile d'insister sur les traitements médicaux ou pré- 
tendus chirurgicaux, qui, aidés de positions variables données 
aux patients, ont fait le fond de la thérapeutique de l'invagina- 
tion avant la période antiseptique. 

Depuis l'avènement de cette dernière, les techniques se sont 
modifiées, et les progrès de la chirurgie gastro-intestinale per- 
mettent au chirurgien de ne pas rester désarmé en face d'inva- 
ginations méme étendues et irréductibles. 


* 


* * 


Dans certains hôpitaux de Londres, il est encore d'usage de 
procéder à une insufflation préalable du gros intestin avant la 
laparotomie. L’invagination côlo-côlique se réduisant facilement 
ainsi que l'iléo-cæcale, la partie terminale seule de l'invagina- 
tion restant le plus souvent irréductible, il semble que l’on évite 
ainsi des manipulations étendues du gros intestin. L'autorité de 
Mac Corner en la matière est incontestable, et il déclare le pro- 
cédé excellent. 

Nous ne nous étendrons pas sur le traitement chirurgical des 
invaginations iléo-cæcales et côlo-côliques irréductibles consé- 
cutives à l'invagination de l’appendice ; le facteur inversion 
appendiculaire est ici relégué au second plan; mais nous n'au- 
rons en vue que les conditions particulières créées par l'inver- 
sion de l’appendice. 

Le chirurgien peut se trouver en face d’un appendice inva- 
giné en totalité ou en partie, sans qu'il y eût invagination iléo- 
cæcale ou après désinvagination de cette dernière. 

Pitts, Ricard, Trèves, Mac Graw ont fait une cæcotomie, 
réséqué l’appendice à sa base après ligature intracæcale (succès 
complets sans récidives de l’invagination iléo-cæcale ). 

Cette intervention peut s’exécuter facilement avec toute 
l'asepsie désirable; elle enlève la cause provocatrice de l'inva- 
gination secondaire iléo-cæcale. 
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Ces faits de cæcotomie se rapportent à des observations 
d'inversion complète ou d'invagination partielle dans lesquelles 
le bout distal de l’appendice n'était pas visible à l'extérieur. 

Dans les invaginations partielles, il faut essayer par traction 
et expression de désinvaginer. Souvent la réussite est difficile, 
vu les adhérences. Il faut craindre les déchirures (Waterhouse). 
Ce seul fait d’une traction trop énergique et trop brusque peut 
amener un désastre, et d'une intervention qu'il eût été facile 





Fig. 9. — Prrrs. Fig. 10. — Powett Connor. Résection 
Inversion totale de l’appendice. du caput ceci pour inversion totale 
de l’appendice. 


d'exécuter presque aseptiquement, faire une opération longue et 
ennuyeuse. 

Si l’on parvient à réduire (Montsarrat, Haldane), ou s’il ne 
reste qu'une petite portion de la base invaginée (Jalaguier), il 
faut réséquer l’appendice et enfouir son moignon. 

Wright et Reushaw, aprés essai infructueux de désinvagina- 
tion, ont ouvert le cecum et tenté une désinvagination de 
dedans en dehors; malgré le succès obtenu, leur conduite n'est 
pas à conseiller. Mieux vaut, si on ne peut désinvaginer, suivre 
le procédé de Powell Connor, qui fit la résection du caput 
cæci. Pendelbury, Westermann firent de même. 

L'extension des lésions commandera et étendra les indica- 
tions opératoires. Haasler exécuta avec un plein succès la résec- 
tion typique du segment iléo-cæcal. Waterhouse eut un insuccès ; 
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mais il est évident que ce dernier est di aux conditions mémes 
dans lesquelles se fit l'intervention (enfant moribond) et aux 








Fig. 11. — Derser. La columnisation du côlon. 


manœuvres prolongées de désinvagination qui amenèrent une 
déchirure des parois cæcales et une infection du champ opé- 
ratoire. 


* 
* * 


En terminant, il nous semble utile d’insister sur un détail 
opératoire qui, déjà utilisé par M. Delbet dans une invagination 
iléo-cæcale, sans que M. Jalaguier en eût connaissance, fut 
exécuté par ce dernier pour empêcher la récidive ultérieure de 
l'invagination. 

C'est ce que M. Delbet appelle la columnisation longitudinale 
du côlon. 

« En vue d'éviter une récidive, dit M. Jalaguier, et pour 
combattre la tendance du cecum à s’enfoncer dans le côlon 
ascendant, je fis, par un surjet de catgut, un pli longitudinal 
dont le fond se trouvait formé par la bandelette antérieure. Le 
milieu de ce pli, long de 7 à 8 centimètres, correspondait à 
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l’épaississement transversal indiquant le collier du cylindre 
invaginant. Plus tard, au palper de la région cæcale, on peut 





Fig. 12. — La columnisation vue en coupe. 


sentir pendant quelque temps une ligne dure à peu près verti- 
cale, paraissant correspondre au pli longitudinal formé sur le 
côlon ascendant. » 





Les observations qui sont simplement mentionnées avec 
Vindicateur bibliographique ont été résumées dans le mé- 
moire de M. Monod. 


Obs. I. — Mac Kiwp. Edinburgh Medical Journal, 1859, t. II, p. 793. 
2 planches. 

Obs. II. — Cuarrey. Lancet, 1888, t. II, p. 17. 

Obs. III. — Tréves. In Intestinal obstruction, In ot London, 1889. 
Fille de douze ans. Symptômes invagination chronique. Laparo- 

tomie. Réduction d’une invagination iléo-cæcale. On sent une masse 

dans le cecum. Convaincu que cette masse qui faisait saillie dans le 

cecum après la réduction était une tumeur, Trèves ouvre le cecum : 

appendice invaginé, énorme, épaissi. 2 pouces de long. 1 pouce ‘/, de 

diamètre transversal. 

Obs. IV. — Prrrs. Lancet, 1897, t. 1, p. 1603. 

Obs. V.— Wrieur et Revsnaw. Brit. Med. Journal, 1897, t. I, p. 1470. 

Obs. VI. — Mac Graw. British Med. Journ., 1897, p. 956. 

Obs. VII. — Arcy Power. Traus. Path. Society, London, 1898, p. 108. 

Obs. VIII. — Rozresrox. Edinburgh Med. Journal, 1898, t. IV, p. 21. 

Obs. IX. — WaTERHOUSE. Traus. Path. Soc., London, 1898, p. 108. 

Obs. X.— Ricarp. Observation due à l'obligeance de M. le D" Ricard, 
professeur agrégé, chirurgien des hôpitaux. 


Invagination intracecale de l’appendice. Cæcotomie. Résection de 
l'appendice. Mme V., vingt-quatre ans. Opérée le 27 janvier 1899, 
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salle Gosselin, lit n° 8, hôpital Saint-Louis. La malade entre pour 
appendicite chronique; la derniére crise a eu lieu en 1898, la pre- 
mière en juin 1898. Symptomatologie classique. Il ne persiste ni 
douleur ni empâtement le 25 janvier. Incision classique de Roux. 
Adhérences épiploïques assez étendues sur le cecum. Cæcum épaissi 
et rougedtre. Après de nombreuses investigations, on ne trouve pas 
l'appendice, ni la trace de son insertion. En palpant le caecum, on sent 
un cordon épais et cylindrique. Il est évident que ce cordon est 
intracæcal. Incision longitudinale du cæcum le long de la bande- 
lette longitudinale sur 6°" environ, après protection soigneuse de la 
cavité abdominale. Dans le cæcum ouvert, apparaît un cordon en 
massue, avec un orifice central au milieu de son extrémité supérieure 
renflée. Ce cordon, recouvert d’une muqueuse ecchymotique, est 
l'appendice aux trois quarts invaginé. Ligature circulaire au catgut 
et excision intracæcale de l’appendice. Thermocautérisation du moi- 
gnon. Suture du cæcum en deux plans. Séro-séreuse totale au catgut. 
Drainage. Suture de la paroi en un plan au fil d'argent. Guérison 
rapide et parfaite. 


Obs. XI. — Enperten. Miinchener Medicinischer Wochenschrift, 
1900, juillet. 


G., deux ans et demi. Admis en août 1899. Troubles caractérisés par 
de violentes coliques dans la région susombilicale. Selles glaireuses 
alternant avec évacuations tantôt sanglantes, tantôt tout à fait nor- 
males datant de la fin de mars. Dès cette époque, ces symptômes 
devaient être établis au grand complet. Sur ces entrefaites apparut 
au niveau de la région épigastrique à gauche une tumeur étendue 
transversalement, qui peu à peu suivit le trajet du côlon descendant, 
s'étala au-dessus du ligament de Poupart pour prolaber définitivement 
en dehors de l'anus. Le 13 septembre, le prolapsus était conique. 
Pendant les derniers jours selles tout à fait normales. Mort le 29 sep- 
tembre avec symptômes de péritonite par perforation. Autopsie : au 
milieu du côlon transverse, le commencement de l’invagination. 
À partir de ce point la tumeur présentait le volume d’un poignet 
d'adulte et s'étendait sur une longueur de 25‘ jusque dans la région 
anale. Sa gaine extérieure présentait plusieurs étranglements profonds 
qui en deux endroits avaient formé des invaginations secondaires. 
La gaine était hypertrophiée, par épaississement régulier et égal des 
couches musculaires longitudinale et circulaire. A la sortie du petit 
bassin, la tumeur était coudée à angle aigu, et au niveau de cet angle 
on voyait deux points perforés. Quant aux gaines moyennes et 
internes , elles étaient soudées ensemble sur une longueur de 16°". 
En résumé, l’apex était formé par la valvule iléo-cæcale. La tumeur 
conique constatée durant la vie était en partie le processus vermiforme 
inversé. Pendant sept mois, de mars à septembre, l'apex a parcouru 
peu à peu tout le trajet du côlon. 








170 ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


Obs. XII. — Bine. Observation communiquée par M. le D' Bide, 
ancien interne des hôpitaux de Paris, professeur suppléant à l'École 
de médecine de Clermont. 


I] entre le 4 mai 1900. Atteint depuis la veille de phénomènes 
d’étranglement dans une hernie inguinale droite qui ne remontait 
pas à plus d’un an. La tumeur en forme de boudin, assez grosse, 
venait se perdre au fond des bourses. L’intensité des symptômes 
généraux que présentait le malade n'était pas en rapport avec 
la date relativement récente du début de l’étranglement. En effet 
le patient souffrait beaucoup, avait les yeux excavés, le facies grippé, 
l'aspect cholériforme. Les vomissements étaient incessants. L’anse 
intestinale étranglée était non pas l'intestin grêle, mais le cecum, 
ou plus exactement la partie initiale du côlon ascendant, car de 
cecum il n'y en avait pour ainsi dire point : l'iléon se continuait 
directement avec le gros intestin sur lequel il était abouché à angle 
droit, de sorte que son bord inférieur se continuait avec le bord 
externe du gros intestin. Ce dernier était étranglé ou serré dans les 
deux tiers de sa circonférence. D’appendice, il n’y en avait pas d’ap- 
parent; aucune bride, aucune fausse membrane ne pouvait m’em- 
pêcher de le trouver s’il eût existé. Au point où il eût dû s'implanter, 
on voyait un orifice de 3™™ de diamètre à peu près, par lequel on 
pouvait introduire les mors fermés d'une pince à forcipressure. Par des 
pressions successives, on vida le gros intestin des matières qu'il 
pouvait contenir et l'on put sentir à travers ses parois, ballottant dans 
son intérieur, un cordon rigide de 3 ou 4 centimètres de longueur et 
de la grosseur d'un manche de porte-plume ordinaire. Une sonde can- 
nelée put pénétrer par l'orifice péritonéal dans ce cordon canaliculé, qui 
nous parut n'être autre chose que l'appendice invaginé. La sonde can- 
nelée était sentie à travers les parois du gros intestin, et l'on pouvait 
parfaitement suivre les mouvements qu'on lui imprimait. Vu le peu de 
rapport qui existait entre les phénomènes généraux et le degré de 
l'étranglement du cæcum, nous en vinmes à supposer qu'il pouvait 
y avoir inflammation de l’appendice invaginé, et nous pensämes un 
instant à ouvrir le cæcum et à réséquer l’appendice. Après réflexion, 
nous crimes bon d'attendre les événements. Le gros intestin fut 
réduit dans le ventre, la cure radicale pratiquée. L’opéré fut mis en 
observation, et nous restames prêt à intervenir si les accidents con- 
tinuaient ou s'il s'en produisait de nouveaux. Il n’en fut rien. La 
guérison opératoire se fit par première intention. L’opéré sortait 
de l’Hétel- Dieu le 16 du même mois. 


Obs. XIII. — Montsarrat. British Med. Journal, 1900, t. II, p. 1431. 


Obs. XIV. — Wa tace, American Medicine, 1901, p. 745. 


H., vingt-quatre ans, souffrant depuis deux ans de douleurs 
abdominales mal définies et de constipation. Douleur brusque aiguë 
le 11 septembre 1901. Diarrhée, vomissements, frissons. Sensibilité 

















INVAGINATIONS OU INVERSIONS DE L’APPENDICE ILÉO-CÆCAL 171 


de l'hypogastre droit. Pas de contracture. Le 21 septembre, réap- 
parition des symptômes subaigus. Masse mal définie de la région 
inguinale droite. Amélioration rapide. Le 26 septembre il ne reste 
ni douleur, ni sensibilité, ni tension de la paroi. Le 29 septembre, 
veille de l’opération décidée, on trouve l’appendice dans les selles. 
Trois pouces et demi de long. Constitué principalement par la mu- 
queuse et la sous-muqueuse ; perforé près de son extrémité distale. 
Contenant plusieurs concrétions, une d’entre elles faisant saillie par 
la perforation. Guérison. 


Obs. XV. — Haaster. Arch. f. Klinische Chir., 1902, t. LXVIII, 
p. 836, obs. 9. 


Obs. XVI. — Haaster, Arch. f. Klinische Chir., 1902, t. LXVIII, 

p- 826. 

Obs. XVII. — Haxpane. Scottish Medical and Surg. J., 1903, t. I, 

p. 333. 

H., trois ans. Constipation, douleurs abdominales, tumeur arron- 

die et élastique au niveau de l'angle gauche du côlon. On amène 
l'enfant quinze jours après : tumeur kystique oblongue dans l'hypo- 
condre gauche. Un lavement donne forte évacuation de matières 
fécales. Le 17 octobre, douleur violente et subite dans l’abdomen, 
sensibilité et rigidité des parois abdominales; trois selles sanglantes. 
Laparotomie, sérosité claire, traces de péritonite légère, rougeur. 
On découvre l'invagination. Cæcum distendu et rouge, épaissi en 
bas et en arrière. Invagination de l'appendice partielle. Disposition de 
la pièce comparable à la verge, dont le gland (appendice) est entouré 
d'un prépuce gonflé, le mésentére de l'appendice formant le frein. 
On réduit difficilement. La portion invaginée de l'appendice apparaît 
gonflée, épaissie prés du cecum; congestion et tendance à la gangrène. 
On réséque l’appendice. Guérison. 
Obs. XVIII. — Jatacuier. Obs. 2° du mémoire de M. Monod. 
Obs. XIX. — HocarrH. Brit. Med. Journal, 1903, p. 850, t. I. 
Obs. XX. — Powezz Connor. Lancet, août 1903, t. II, p. 600. 
Obs. XXI. — JazacuiEr. Obs. 3° du mémoire de M. Monod. 


Obs. XXII. — Ackermann. Beiträge zur Klinischen Chir., 1903, 
t. XXXVII, p. 579 et 580. 


Obs. XXIII. — Westermann. Weekbladt vandet Nederlandsch Tyd- 

schrifft for Geneskunde, 1903, n° 24. 

Le 13 avril 1901, enfant âgée de six ans, souffrant d’une invagina- 
tion récidivante. A la fin du mois de janvier, douleurs abdominales 
accompagnées de vomissements. Durant quelques jours l'enfant eut 
des vomissements qui cessèrent ; cependant pendant quatorze jours elle 
continua à se plaindre de douleurs abdominales, quoiqu'’elle eût des 
selles régulières. 
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Ces phénomènes disparaissent; l'enfant se plaint de temps en temps 
de vives douleurs abdominales accompagnées de vomissements. 

L'enfant est débarrassée durant sept jours de ses douleurs, puis vomit 
pendant toute une journée, se plaint à la suite de ces vomissements de 
douleurs abdominales et d'anorexie, puis elle continue à bien se porter 
pendant une période de quatorze jours. Après cette période, réappari- 
tion des phénomènes douloureux, et à l'examen on trouve pour la 
première fois une tumeur au voisinage de l'ombilic. Lavement de 
300 grammes d’eau tiède (pression à la hauteur d'un mètre). — La 
tumeur disparaît en grande partie; mais en pressant fortement au 
voisinage de la région cæcale, on sent nettement une résistance 
de forme oblongue. — Après disparition de la tumeur, l'enfant va 
mieux ; selles régulières ; au bout de dix-huit jours, récidive de dou- 
leurs abdominales ; vomissements et apparition de la tumeur. Les 
lavements n’agissent plus. 

Les douleurs abdominales étaient si violentes, que l'enfant frisson- 
nait dans son lit; pas d’appétit ; ni selles ni gaz, ténesme rectal, mucus 
blanchatre dans selles sanglantes. 

Diagnostic d'invagination récidivante. 

L'enfant est pâle et particulièrement maigre. Le pouls est petit, 
mou, 120. La température est normale; l'enfant éprouve le besoin 
d'aller souvent à la selle. Les organes du médiastin sont normaux. 
Le ventre est ballonné, et on sent une tumeur boudinée transversa- 
lement entre le rebord costal et lombilic. La distension du ventre 
donne l'impression d’une tumeur pâteuse et adhérente, sensible à la 
pression. Il n’y a pas d’ascite. 

Le rectum est vide, le cul-de-sac de Douglas n’est pas distendu, et 
à la percussion les limites du foie sont normales. 

Après ouverture de la cavité abdominale, on voit que le côlon 
transverse est très distendu et présente une coloration rouge 
violacé. On ne peut pas apercevoir le côlon ascendant et le cæ- 
cum. 

L'iléon, qui se trouve immédiatement au voisinage de l’invagina- 
tion, est très distendu et est rempli de liquide; l'intestin gréle, qui se 
trouve un peu plus haut, est vide et entre en contraction. Par expres- 
sion on réduit l'invagination; on aperçoit de cette façon le côlon 
ascendant et le cecum; cependant, au voisinage de l'insertion de 
l'iléon, persiste une invagination dans laquelle on peut introduire 
le doigt ; dans le cæcum on sent une tumeur de la grosseur de l'index. 
La partie du gros intestin qui s'était invaginée est très œdématiée 
et recouverte de pseudo-membranes ; le méso-côlon est distendu 
et présente une coloration rouge lie de vin. L'iléon paraît être moins 
cedématié et présente des signes d’inflammation. 

La paroi intestinale qui s’est invaginée est mauvaise. On fait alors 
une large résection et on écarte le côlon ascendant, le cæcum et une 
partie de l'iléon. On fait une entéro-anastomose latérale entre l'iléon 
et le côlon avec l’aide du bouton de Murphy. 
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14 avril: L’enfant va fort bien, selles fréquentes, pas de vomisse- 
ments. 

15 avril: L’enfant nous parait étre mourante. L’enfant vomit trés 
souvent et va tous les quarts d’heure a la selle. Les selles sont 
liquides, odeur désagréable, et présentent une coloration brun 
verdatre. 

La température reste élevée les 17 et 18 avril, ainsi que la fréquence 
de la respiration et du pouls. 

22 avril: Apparition du bouton de Murphy. L'enfant est guérie 
complétement le 14 mai. 


* 
* »* 


La pièce comprend 20 d'intestin grêle et 15°" de gros intestin. 
La muqueuse du gros intestin est très distendue et présente une colo- 
ration bleu rouge. La sous-muqueuse et la couche musculaire sont 
æœdématiées, la séreuse est couverte de pseudo-membranes. — La 
paroi intestinale est facilement déchirable. La valvule de Bauhin est 
ouverte et s'enfonce dans le cæcum en forme de cratère. — La paroi 
de l'iléon nous montre moins d'anomalies : seule la couche musculaire 
s'est épaissie; cette partie de l'intestin est peu élastique, mais peut 
se déchirer facilement. La longueur de l’appendice est de 6°™, son 
épaisseur correspond à celle de l'index. L'appendice présente une 
coloration bleu rouge, la muqueuse est restée intacte. Le sommet de 
l’appendice paraît plus solide au toucher que le reste de l'intestin. 

L’appendice est sectionné en longueur; la muqueuse nous présente 
une coloration rouge bleu foncé, et la couche musculaire est rouge 
également. 

A la partie interne du sommet de l'appendice, on aperçoit un petit 
corpuscule blanc, adhérent, homogène, de forme ovale, d'environ 
1e" de longueur, qui s’est développé dans la couche musculaire. 


Obs. XXIV. — M. JaraGuiEr. Obs. I du rapport de M. Monod. 
Obs. XXV. — Penptesury. Lancet, London, 1904, t. II, p. 1714. 


F., sept ans. Entre le 20 juin 1904. Z7 y a huit semaines, douleurs 
abdominales paroxystiques avec ténesme rectal. Vomissements, les 
derniers il y a dix jours. Au début, constipation; en juin, au début, 
sang et mucus dans les selles. Pouls à 124, t. à 98. Mouvements 
péristaltiques. Ventre souple, se mouvant avec la respiration. Lapa- 
rotomie. Invagination de l’appendice, excision de la partie qui l’en- 
toure, suture. 


Obs. XXVI. — Brewer. Transactions of New-York Surgical Society, 
26 oct. 1904. — Id. : J. of American Medicine, 14 janvier 1905, 
p. 67, 2 pl. 

F., trente-deux ans. Admise au printemps de 1904. Souffrant de 
douleurs dans la fosse iliaque droite, avec sensibilité, défense mus- 
culaire à ce niveau. Fièvre, nausées, vomissements, prostration, 
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vive sensibilité au point de Mac Burney; à la palpation profonde, 
une masse mal délimitée, faisant penser à un abcès appendiculaire. 
Laparotomie : un paquet d’adhérences unissant le cecum; le grand 
épiploon et plusieurs anses gréles. On écarte les adhérences, après 
des recherches prolongées, on ne trouve pas trace d’appendice. 
Parois cæcales épaissies. Déchirure du cæcum réparée aussitôt. 
Suites normales. Sortie trois semaines après. De temps en temps 
durant ces cinq derniers mois, elle revient à l'hôpital, se plaignant 
de douleurs dans la fosse iliaque droite. Ces douleurs étaient si vio- 
lentes, qu’elles l'empêchaient de vaquer à ses occupations. Malade 
anémiée, amaigrie, nerveuse. Palpation de l'abdomen impossible 
à cause de ses cris; on croit à des phénomènes hystériques. Devant 
ses plaintes réitérées, on fait, les premiers jours de juillet 1904, 
une laparotomie exploratrice. Adhérences difficiles à disséquer. 
Enfin on isole le cæcum et on suit ses trois bandelettes longitudinales 
jusqu’à leur jonction à la partie inférieure du gros intestin : pas trace 
d’appendice. On amène le segment iléo-cæcal au dehors : pas trace 
d’appendice. Au niveau de son point d'implantation, on sent dans 
l'intérieur du cæcum une petite tumeur oblongue. Il y avait aussi un 
épaississement transversal du côlon juste au-dessus de la valvule 
iléo-cæcale, épaississement qui, de toute évidence, rétrécissait le 
alibre de l'intestin. Incision longitudinale du cæcum suivant la ban- 
delette cicatricielle. Cette bride formait un rétrécissement qui admet- 
tait à peine l'extrémité de l'index. La cavité du caecum paraissait de 
grandeur normale, mais de son extrémité postérieure faisait saillie, 
dans sa cavité; une tumeur arrondie de près d’un pouce de longueur, 
grosse comme un crayon. Cette tumeur paraissait couverte d’une 
muqueuse épaissie, de coloration rouge foncé. Section du pédicule 
aux ciseaux, suture muqueuse , fermeture transversale de la section 
longitudinale pour agrandir la lumière intestinale. Suites normales. 
Disparition des crises douloureuses. La malade reprend de l’embon- 
point et des forces. Appendice inversé. On trouve de la muqueuse 
en dedans et en dehors. La fusion des surfaces séreuses était com- 
plète, et dans la plus grande partie de leur étendue, il n’y a pas de 
ligne de démarcation bien nette entre les deux tuniques. L’appendice 
est le siège d’une inflammation chronique. 

Infiltration récente de leucocytes, avec congestion et dilatation 
des capillaires périphériques se dirigeant vers un étranglement sié- 
geant plus prés de la base. 




















ANALYSES 


NUTRITION 


Lamspiinc. — Sur le rôle de la digestion des protéiques dans la 
nutrition générale. Rapport présenté au Congrés international 
d'hygiène alimentaire. ( Revue scientifique, 3 novembre 1906.) 


Dans ce rapport, l’auteur étudie, à la lumière des récents travaux 
de l’école de Fischer, le rôle de la digestion des protéiques dans la 
nutrition générale. 

« Depuis la découverte des diastases digestives et pendant les 
cinquante ou soixante dernières années, l’idée que l’on s’est faite du 
but physiologique de la digestion des protéiques a été très simple. 
C'est une opération aboutissant à transformer ces aliments en pro- 
duits solubles et dialysables, c'est-à-dire prêts à l'absorption. La 
protéolyse digestive était donc considérée comme une opération 
d'ordre culinaire, extérieure à l'organisme et sans lien direct avec la 
nutrition cellulaire. Depuis quelques années, au contraire, la relation 
entre ces deux opérations, la digestion et la nutrition, apparaît 
comme beaucoup plus étroite, et le travail digestif comme visant 
bien plus loin et bien plus haut qu'à préparer simplement l'absorption 
des aliments. » 

Ces notions nouvelles sont nées des progrès de nos connaissances 
sur la constitution des matières albuminoïdes. 

« L'étude des produits de la décomposition des matières albumi- 
noïdes sous l’action des acides forts a montré que la molécule de ces 
corps se scinde en fragments très nombreux, qui sont presque tous 
des acides aminés, que les divers protéiques sont construits à peu 
près avec les mêmes matériaux, associés, il est vrai, en proportions 
différentes. Ce sont des acides monoaminés monobasiques, comme le 
glycocolle, la leucine ; des acides monoaminés bibasiques, comme 
les acides aspartique et glutamique ; des acides diaminés, comme 
larginine, l’histidine, la lysine; des corps cycliques comme la tyro- 
sine, la proline, etc. » 

Dans l'acte digestif, ces corps ne se forment pas d'emblée. Ici on 
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saisit, au moins transitoirement, des fragments de la molécule plus 
gros que les acides aminés. Pour comprendre dés lors la signification 
chimique de l'opération digestive et en déduire, s’il est possible, la 
signification physiologique, il serait nécessaire de connaitre la nature 
de ces fragments. Quels sont-ils ? 

On sait que l'école de Kühne résume les effets de la digestion 
pancréatique de l’albumine par la liste que voici : albumine ; albu- 
moses; peptones ; acides aminés. 

L'ordre dans lequel ces corps sont cités est simplement celui de 
la grandeur décroissante de leur molécule. 

« Parmi ces produits, les acides aminés sont tous bien définis en tant 
qu'individus chimiques. Même la synthèse de beaucoup d’entre eux 
est faite. Quant aux peptones et aux albumoses, leur histoire chi- 
mique n’est en définitive guère plus avancée que celle des albumines 
elles-mêmes, D'une part, en effet, les contours extérieurs de ces 
deux familles de corps sont encore très indistincts et tracés unique- 
ment d’après des réactions telles que la non-coagulation par la cha- 
leur, la précipitation par les sels, ou la réaction du biuret, caractères 
très précieux au point de vue pratique, mais dont la valeur de classi- 
fication ne peut être que provisoire. 

« On sait de plus, principalement par les travaux de Neumeister et 
de l’école de Hofmeister, que le nombre des albumoses et des pep- 
tones est bien plus considérable que ne l'avait cru Kühne. Or, en 
dépit de travaux très méritoires et qui pourront sans doute être 
utilisés et expliqués plus tard, il faut bien avouer que l'analyse 
immédiate est demeurée finalement impuissante à résoudre ce 
mélange complexe d’albumoses et de peptones en individus chimiques 
définis avec certitude. 

« Ce n’est pas tout. A la frontière qui sépare les peptones des acides 
aminés sont apparus des corps nouveaux, qui, par leurs caractéres, 
font la transition entre ces deux classes de composés. Ces corps sont 
les polypeptides, dénomination dont nous verrons la raison tout a 
l'heure. Ce sont des corps amorphes, biurétiques ou abiurétiques, 
selon que la digestion a duré plus ou moins longtemps, c’est-à-dire 
donnant comme les peptones la réaction du biuret, ou ne la donnant 
pas, comme il arrive pour les acides aminés. Ces polypeptides sont 
des corps amorphes que les acides forts dédoublent en plusieurs 
acides aminés (principalement en « proline et en phénylalaline ). On 
les trouve d’une matière constante, même après une action très pro- 
longée de la trypsine jusqu’à sept mois, et ils représentent donc ce 
noyau résistant que Kühne appelait antipeptone. Visiblement ces 
corps constituent une étape entre les peptones et les acides aminés. 
Comme ils sont tantôt biurétiques, tantôt abiurétiques, et que les 
polypeptides de synthèse, dont nous aurons à nous occuper plus 
loin, se comportent de même à cet égard, on voit finalement que la 
frontière déjà si ténue que cette réaction traçait à la limite inférieure 
des peptones devient tout à fait illusoire. 
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« Depuis les albumines jusqu'aux acides aminés, on a donc l’impres- 
sion d'un écroulement progressif de la molécule, mais sans que du 
mélange complexe obtenu, on ait pu extraire, en dehors des acides 
aminés, des produits vraiment définis. » 

Là où la méthode analytique avait donc échoué, réduite à tâtonner 
au milieu d’un inextricable mélange de produits amorphes, la syn- 
thèse chimique est venue fournir le fil conducteur qui manquait. Ici 
se place ce remarquable chapitre des polypeptides de synthèse 
ouvert par E. Fischer, avec la collaboration de ses élèves, et où des 
questions de chimie pure s'associent à des problèmes de chimie 
biologique du plus haut intérêt. 

« Puisque les matières albuminoïdes sont essentiellement consti- 
tuées par une association d'acides aminés, le chemin qui doit conduire 
un jour à la synthèse de ces composés, ou du moins à celle des pep- 
tones et des albumoses, est évidemment indiqué par la production 
synthétique d'association d'acides aminés. E. Fischer a réalisé avec 
ses élèves de telles associations qu'il a appelées des peptides, dipep- 
tides, tripeptides, etc., et en général polypeptides, selon que 2, 
3, etc., molécules d'acides aminés ont été soudées ensemble. 

« On a pu souder jusqu’à sept molécules d'acides aminés identiques 
ou différentes, et créer de la sorte un grand nombre de polypeptides 
de compositions très différentes, près de soixante-dix à l'heure 
actuelle ; on a pu surtout vérifier que ces synthèses engagent bien 
réellement les recherches dans la direction visée par E. Fischer, 
c'est-à-dire dans celle des polypeptides naturels et des peptones. » 

De grandes analogies ont en effet été constatées dans les propriétés 
de ces derniers corps avec les propriétés des polypeptides synthé- 
tiques, et ceci permet d'affirmer que nous savons aujourd’hui, au 
moins d'une manière générale, quelle est la nature chimique des 
fragments fournis par l’hydrolyse diastasique des protéiques : « Ce 
sont des peptides de grandeur moléculaire décroissante à mesure 
que l’on s'éloigne des albumines. » 

M. Lambling rapproche maintenant ces résultats de ce que l’on 
sait sur la marche de l'hydrolyse tryptique. 

« Empruntant le schéma d’Abderhalden, nous voyons que la 
molécule protéique se fragmente d’abord en une série d’albumoses, 
que l'on peut considérer comme des polypeptides à très grosse 
molécule. Puis chacune de ces albumoses, perdant successivement 
des acides aminés, engendre une série de polypeptides à molécules 
de plus en plus petites, les plus compliquées de ces polypeptides 
représentant les corps actuellement appelés peptones, jusqu’à ce que 
l'effeuillement de ces peptides soit complet, sauf pour ceux qui, 
résistant à l’action de la trypsine, subsistent finalement à côté des 
acides aminés. 


Les Archives. — 3. 
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« Quant à la digestion pepsique, son mécanisme est encore très 
obscur. Avec du suc gastrique pur, recueilli par la méthode du 
petit estomac de Pawlow, on obtient des albumoses, des peptones, 
des produits abiurétiques encore plus simplifiés, mais pas d’acides 
aminés. I] semble que la pepsine préside surtout aux premiers 
dédoublements, préparant ainsi le travail de la trypsine, à laquelle 
elle crée des points d’attaque plus nombreux et une action plus 
rapide. Déjà on a observé que l’hydrolyse pancréatique est plus 
profonde, quand elle est précédée de hydrolyse pepsique. 

« Tel est l’état actuel de nos connaissances sur l’hydrolyse digestive 
des protéiques in vitro. Mais, dans le tube digestif, comment les 
choses se passent-elles et jusqu'où va la désintégration des pro- 
téiques ? 

« Quand on tue un chien en pleine digestion d’un repas de viande, 
on trouve dans le contenu intestinal non seulement des albumoses 
et des peptones, mais encore des polypeptides et des acides aminés, 
et l'on a successivement plaidé que l'absorption des albumines a lieu 
sous la forme d’albumoses, sous la forme de peptones, ou enfin après 
dislocation complète de la molécule en acides aminés, sous l’action 
combinée de la trypsine et de l’érepsine. Ce débat n’a d’ailleurs 
abouti à aucune conclusion certaine, car l’hydrolyse digestive et 
l'absorption des produits formés marchant sans cesse de pair, aucune 
méthode n’a permis jusqu’à présent de déterminer exactement dans 
quelle mesure et jusqu'à quel niveau les protéiques subissent la 
simplification progressive figurée par le schéma ci-dessus. » 

L'auteur étudie ensuite, dans son rapport, le but physiologique 
auquel correspond cette dislocation des protéiques. 

« On sait que quand on injecte dans le sang d’un animal une 
albumine empruntée à un animal d'une autre espèce, l'organisme 
répond à l'introduction de cette substance étrangère par la produc- 
tion d'une précipitine. Lorsque cette albumine étrangère est, au 
contraire, introduite per os, la forme sous laquelle elle franchit alors 
la paroi digestive pour pénétrer dans le sang est telle que l'organisme 
ne réagit plus comme vis-à-vis d’une substance étrangère. L'effet du 
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travail digestif a donc été de faire d’une albumine étrangére une 
albumine spécifique, c’est-à-dire propre à l'espèce considérée. Il y a 
eu, dans le sens étymologique du mot, une assimilation, et la diges- 
tion apparaît donc comme jouant un rôle considérable dans le main- 
tien de la spécificité de l'organisme. » Elle est comme le gardien de 
cette spécificité, laquelle ne peut être que d'ordre chimique. Or, de 
toutes les molécules qui forment le protoplasma, celle qui est consti- 
tutive au premier chef, c'est la molécule protéique. 

« La grandeur et l'extraordinaire complexité de cette molécule per- 
mettent précisément de prévoir pour elle un nombre presque illimité 
de formes différentes, adaptées chacune par sa structure aux besoins 
d’une espèce, d’un tissu, d’un organe. 

« Il est vraisemblable que l’hydrolyse digestive subie par les pro- 
téiques est plus ou moins profonde, selon la distance qui sépare le 
protéique ingéré et l'albumine spécifique qui doit être édifiée. On 
voit que, dans cette conception nouvelle , les mots de peptone et: de 
peptonisation perdent toute signification précise. Ce sont des déno- 
minations destinées à disparaître du langage scientifique. 

« Que l’organisme est en mesure d'opérer de telles reconstructions, 
c'est ce que démontrent des expériences de Loevy, Abderhalden et 
Rona, confirmées par celles de Henriques et Hansen, dans lesquelles 
on a pu maintenir des animaux pendant longtemps en équilibre azoté 
avec des rations ne contenant comme aliment azoté qu'une matière 
protéique complètement dédoublée en un mélange de polypeptides 
et d'acides aminés. » 

Cette transformation d’une albumine étrangère en une albumine 
spécifique apparaît comme soumise à bien d’autres conditions. On 
prévoit, en effet, que les matières albuminoïdes doivent différer 
entre elles non seulement par les quantités respectives des divers 
acides aminés, mais encore par les isoméries possibles pour chacun 
de ces acides ou par l’ordre dans lequel ces acides sont associés dans 
la molécule, cet ordre créant des isomères à propriétés différentes. 

« Ainsi, parmi les polypeptides, l’analyl - glycocolle est dé- 
doublé par le suc pancréatique, tandis que son isomère de struc- 
ture, le glycollyl-alanine, ne l’est pas. On a déjà vu, d’autre part, 
que tous les peptides actuellement connus résistent au suc gastrique. 
Il y a donc des associations d'acides aminés particulièrement résis- 
tantes à telle ou telle diastase, et leur présence peut conférer à la 
molécule de telle albumine une résistance spécifique. Il est, par 
exemple, intéressant de constater que le leucyl-glycocolle résiste à 
l’action du suc pancréatique, et que précisément, dans l’élastine qui 
figure dans un tissu de soutien, la leucine et le glycocolle forment 
plus du tiers de la molécule. 

« Il sera intéressant d’étudier comment agissent sur tous ces 
peptides les diastases des tissus, dont nous suivons, dans les phé- 
nomènes d’autolyse, l'actif travail de dédoublement. 

« On voit finalement que, si l’on ne peut encore que deviner par 
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quels procédés l'organisme obtient les protéiques si variés dont il a 
besoin pour ses divers tissus, du moins est-on certain que l'étude 
des polypeptides artificiels et naturels de complication croissante 
fournira peu à peu l'explication de tous ces phénomènes. 

« Où se trouve maintenant le lieu de cette reconstitution? On le 
place généralement dans la paroi intestinale ou dans le foie, peut- 
être dans les deux à la fois. Quoi qu'il en soit, Abderhalden et Sannely 
ont démontré que la composition des matières albuminoïdes du sang 
reste tout à fait indépendante de la composition des albumines de la 
ration, et Abderhalden conclut de là que par ce mécanisme, l’orga- 
nisme met la nutrition cellulaire à l'abri des variations de composi- 
tion des albumines alimentaires. Le sang apportant toujours aux 
tissus la même matière première protéique, ceux-ci peuvent adapter 
leurs moyens d'action, et en particulier leurs diastases, à cette nour- 
riture uniforme. 

« Si vraiment l'organisme commence toujours par reconstruire avec 
toute albumine étrangère une albumine spécifique, il est clair que le 
déchet que comporte cette opération sera d'autant plus gros que 
l'albumine consommée sera plus éloignée par sa composition, je veux 
dire par la nature et la quantité de ses acides aminés, de l’albumine 
spécifique qui doit être construite. Or on constate le plus souvent 
que les albumines végétales s'éloignent assez fortement des albu- 
mines animales, par exemple par leur grande richesse en acide glu- 
tamique qui forme jusqu'au tiers du poids de la molécule. Les albu- 
mines animales sont en général plus voisines les unes des autres, et 
le déchet de reconstruction à prévoir serait donc ici moins grand que 
pour les albumines végétales. Théoriquement, ce déchet devra être 
minimum lorsque la consommation porte sur des albumines de la 
même espèce. C'est ce qu'exprimait récemment Magnus-Lévy, en 
disant que c'est pour le cannibale, c'est-à-dire pour l'être qui se 
nourrit de son semblable, que sont réalisées sans doute les condi- 
tions de l'assimilation protéique la moins coûteuse au point de vue 
physiologique. 

« Ce ne sont là que des hypothèses, mais elles posent immédiate- 
ment un problème intéressant et accessible à l'expérience, sous cette 
forme : La ration minimum d’albumine est-elle la même avec des 
matières protéiques de composition très différente? Magnus-Lévy 
rappelle à ce propos ce fait intéressant, à savoir que jamais on ne 
réussit à maintenir un animal en équilibre azoté en lui donnant la 
quantité d’albumine que cet animal emprunte à ses tissus pendant 
qu'on le soumet au jeûne protéique. Il semble donc bien que c'est 
lorsque nous consommons nos propres tissus que nous pouvons 
nous contenter de la plus petite quantité d’albumine. Il est intéressant 
de constater, avec le même auteur, que les animaux les plus élevés 
dans la série, les oiseaux et les mammifères, ne reçoivent au début 
de leur développement que de l’albumine de leur propre espèce, l’oi- 
seau par l'œuf, le nouveau-né du mammifère par le lait. Avec une 
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albumine de la même espèce, le travail et le déchet d’assimilation 
doivent évidemment a priori être réduits à leur minimum. » 

M. Lambling étudie enfin la cause du besoin d'albumine, question 
directement liée aux problèmes que l’on vient d'examiner. 

« On s’est souvent demandé à quelle fonction correspond la 
consommation quotidienne de ce minimum indispensable d’albu- 
mine que notre ration doit contenir et qui ne peut étre remplacé par 
aucun autre aliment. Nos pertes quotidiennes en matiéres albumi- 
noides, en dehors d’excrétions spéciales (génitales par exemple), sont 
très faibles et hors de toute proportion avec les 60 à 100 grammes 
d’albumine que nous dépensons par jour. D’autre part, il est difficile 
d'admettre qu'une masse de protoplasmes cellulaires correspondant 
à une quantité aussi considérable d’albumine doive quotidiennement 
se détruire et être reconstruite. Le microscope ne nous révèle nulle 
part une destruction et une reconstruction cellulaire aussi abondante. 
Dès lors, pourquoi l'organisme a-t-il besoin d’une quantité d’albumine 
aussi considérable ? 

« À cette question, demeurée jusqu’à présent sans aucune réponse, 
Abderhalden a répondu récemment par l'hypothèse suivante. S'il est 
exact que les albumines de nos aliments sont transformées au niveau 
de l'intestin (ou du foie) en protéiques sanguins spécifiques, cette 
reconstruction implique un premier déchet, qui peut être considé- 
rable dans certains cas. La reconstruction doit en effet se régler de 
toute évidence sur la loi du minimum, c’est-à-dire que la mesure 
dans laquelle les divers produits de l'hydrolyse digestive pourront 
être remployés à la construction du nouveau protéique doit se régler 
d'après la quantité de celui d’entre les fragments nécessaires qui est 
le moins abondamment représenté. 

« Lorsque ensuite les protéiques sanguins ainsi construits sont offerts 
comme aliments aux diverses espèces d'éléments cellulaires de l’orga- 
nisme, chaque espèce, ayant besoin de protéiques spécifiques, recom- 
mencera la même opération de démolition et de reconstruction, 
naturellement avec un nouveau déchet. Et ainsi on comprendrait que 
pour faire face à la reconstruction ou à l’entretien d’un petit nombre 
de protoplasmes, l'organisme a besoin de disposer d’une quantité 
considérable d’albumine. 

« Enfin, envisageant le côté pathologique de la question, on est con- 
duit à examiner si, dans ce rôle de gardien de la spécificité des 
tissus, le tube digestif ne vient pas faiblir quelquefois. À priori, cela 
paraît vraisemblable. Déjà , dans l’état normal, on conçoit que cette 
défense des organismes pour le maintien de leur spécificité ne 
doive pas être absolue, et qu'en modifiant les conditions d'existence, 
d'alimentation, etc., d’un être vivant, il soit possible de faire varier 
la structure des molécules constitutives de cet être. C’est le problème 
posé et poursuivi par M. A. Gautier dans ses études sur la variation 
de l'espèce Vitis vitifera, et d'une manière générale, sous sa forme 
chimique, le grand problème de la variation des espèces. 
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« La méme question se pose évidemment au point de vue patholo- 
gique. On doit se demander si, au cours des affections du tube diges- 
tif, hydrolyse des protéiques s’opére toujours d’une manière cor- 
recte, c'est-à-dire qui permette la reconstruction des protéiques 
propres à l'espèce, ou encore si, au cours des maladies de la nutri- 
tion générale, cette reconstruction elle-même se fait toujours conve- 
nablement. Il est certain que si ces deux opérations viennent à subir 
des déviations vicieuses, l'organisme cesse de maintenir sa spécificité 
chimique, et toute la délicate adaptation des divers moyens dont il 
dispose pour ses actes nutritifs, pour ses opérations diastasiques 
par exemple, s’en trouve aussitôt troublée. 

« Ce ne sont là évidemment que des hypothèses, mais elles reposent 
sur des faits et conduisent tout droit à des expériences. Par exemple, 
on pourra rechercher si les protéiques d’un organisme cachectisé 
sont encore constitués des mêmes matériaux qu’à l’état normal. En 
d’autres termes, on touche ici à la notion proprement chimique de la 
dégénérescence, qui jusqu'à présent a toujours été présentée à 
l'esprit des médecins sous sa forme anatomo-pathologique. » 


O. T. 


Des effets produits sur l'organisme par l'introduction de quelques 
albumines hétérogènes, par M. Cuiray, ancien interne des hôpitaux 
(Steinheil, éditeur). 


Partant de ce fait connu, que les albumines étrangères à l’orga- 
nisme, l’albumine d'œuf par exemple, introduites dans le sang, pro- 
voquent l’albuminurie et sont éliminées en nature, M. Chiray s’est 
demandé si dans certains cas l’albumine ingérée par voie stomacale 
ou rectale n'était pas capable de franchir la muqueuse intestinale 
sans avoir subi l'élaboration digestive, et passant dans le sang, ne pro- 
voquait pas des albuminuries digestives par absorption d’albumines 
hétérogènes, absolument comparables aux albuminuries par injection 
d’ovalbumine. Les expériences de l’auteur suivent pas à pas ces dif- 
ficiles problèmes cliniques et les éclairent. C’est un travail extrême- 
ment intéressant. Contrôlant les expériences de ses prédécesseurs, 
Chiray conclut comme eux que les albumines hétérogènes introduites 
dans le sang déterminent à très faible dose une albuminurie. L’albu- 
mine des sérums, les albumines des sérosites pathologiques plus voi- 
sines de celles de l'organisme produisent difficilement l’albuminurie. 
Cette différence tient sans doute à des toxicités variables. La toxicité 
de l’ovalbumine est manifeste, puisque à grosse dose elle tue l'animal 
en expérience, à petite dose elle le fait dépérir en peu de jours. 

Après injection sous-cutanée ou péritonéale, l’albuminurie est, 
toutes choses égales d’ailleurs, moins précoce et moins intense. Mais 
elle est presque constante. 
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Tout autres sont les résultats de l'absorption digestive. L’ingestion 
gastrique d’albumines en quantité même immodérée peut déterminer 
l'albuminurie, mais cela n’a lieu qu’assez rarement; il y a à cet égard 
des prédispositions individuelles. 

Introduite par voie rectale, l’ovalbumine à dose suffisante produit 
toujours l’albuminurie chez les lapins et les chiens. Chez l’homme 
elle la produit assez souvent, particulièrement dans la convalescence 
des maladies infectieuses. Cette albuminurie est due à l'absence 
d'action des ferments digestifs lors de l'absorption recto-intestinale. 
En effet, si on ajoute au lavement alimentaire d'assez grosses quan- 
tités de trypsine, l’albuminurie, chez le même sujet, ne se produit 
que peu ou pas. Cette apparition d’albumine est tardive, elle met 
vingt-quatre heures à se produire. Maximum avec le blanc d'œuf, elle 
peut aussi se produire avec le lait et avec les peptones du com- 
merce. 

M. Chiray étudie ensuite les modifications du milieu organique 
et en particulier du sang à la suite des injections d’albumines hété- 
rogènes. La plus curieuse et la plus importante est « une diminution 
de 1 à 3 p. 100 des albumines du sérum ». Cette diminution très 
nette est contrôlée par plusieurs méthodes. 

Quelle est la destinée et l'évolution des albumines étrangères 
introduites artificiellement dans l'organisme ? L’albumine urinaire 
est, en partie du moins, identique à l’albumine injectée. L'auteur le 
démontre de la façon suivante. On sait qu’une albumine donnée est 
précipitée de ses solutions par le sérum des animaux qui ont reçu 
des injections successives de cette même albumine. Mais pour être 
certaine, cette réaction doit se produire lorsque le sérum précipitant 
est dilué de 1/500 à 1/1000. « Nous mélangeons quinze gouttes de 
ce sérum précipitant à cinq gouttes de l’urine à examiner. Le tout 
est versé dans un petit tube à sang de faible diamètre. Dans un tube 
témoin nous recueillons cinq gouttes d'urine et quinze gouttes de 
sérum de lapin normal. Puis les deux tubes sont portés à l’étuve 
à 37°. Ils y restent une heure, temps nécessaire et suffisant. Si la 
réaction est positive, on voit au fond du tube un petit anneau trouble 
qui occupe toute la hauteur du liquide dès qu’on l’agite. » 

En aucun cas l’albumine injectée n’est rejetée en totalité : l’orga- 
nisme en retient de 23 à 100 p. 100. Les muscles et probablement 
les autres tissus prennent en réserve une partie de l’albumine. Ils 
contribuent pour leur part à éliminer ce corps étranger, ils le bralent 
partiellement. Ils libèrent le sang circulant d’un produit gênant. 
Mais ils ne l'en délivrent qu’en partie et le lui restituent peu à peu. 
C’est au rein qu'est confiée l’élimination définitive. Mais ce passage 
lèse plus ou moins gravement le rein et spécialement les tubes con- 
tournés. 

Lorsque les albumines ingérées par voie gastrique ou rectale pro- 
voquent l’albuminurie, on retrouve cette albumine hétérogène dans 
l'urine et dans le sang circulant. Il est donc hors de doute que 
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l'intestin peut « absorber, contrairement à la doctrine classique, des 
substances protéiques qui n'ont pas subi l’action des ferments diges- 
tifs ». Cette constatation est importante à retenir : elle fournit des 
données utiles pour l'alimentation rectale ; elle aide à comprendre la 
question des albuminuries digestives. « M. Robin a émis l'hypothèse 
que les organes digestifs insuffisants laissent passer dans la circula- 
tion l’albumine alimentaire et que c’est elle qu'on retrouve dans 
l'urine. Les albuminuries digestives seraient donc des albuminuries 
hétérogènes. Pour produire l’albuminurie chez un sujet normal, il 
faudra donner une quantité exagérée de substances albuminoïdes, si 
bien qu'une partie de celles-ci arrive au gros intestin non modifiée. » 
Si les sécrétions digestives sont insuffisantes, il ne sera pas besoin 
d’un excès d’albuminoides pour produire ce résultat. 

L’albumine de l'œuf crue passerait dans l'urine d’une façon rela- 
tivement facile, parce qu'elle résiste très énergiquement à la digestion 
tryptique, si l’on s’en rapporte aux expériences de Delezenne et 
Pozerski. L’ovalbumine crue exercerait même une action empéchante 
sur un mélange actif de suc pancréatique et intestinal ; « sa digestion 
intestinale est donc des plus mal assurées ». Cette dernière conclu- 
sion est peut-être trop affirmative, les expériences sur la digestion 
de lovalbumine crue ayant donné des résultats bien différents et 
même contradictoires à différents expérimentateurs. 

Puisque les albumines ingérées peuvent passer en nature dans le 
sang, si elles sont mal élaborées par l'estomac et l'intestin, puisque 
ce fait peut se produire, même avec le régime lacté, il convient de 
tenir compte, chez les albuminuriques, non seulement de la toxicité 
des aliments introduits, mais bien de la façon dont ils sont élaborés. 
« Le régime le meilleur est celui qui assurera l'élaboration la plus 
parfaite des albumines introduites, et si en pratique le lait doit le 
plus souvent répondre à ce desideratum, il n'apparaît pas évident 
que toujours et dans tous les cas il doive constituer l'aliment de 
choix. » Et l’auteur propose d’ajouter au régime lacté ou lacto-végé- 
tarien l'emploi des ferments digestifs : ferment lab, suc gastrique 
naturel, pancréatine ou trypsine. Il en aurait obtenu de bons résultats, 
et il n’y aurait aucun inconvénient à le suivre dans cette voie. Ce 
qu'on ne saurait admettre, du moins dans la plupart des cas, c’est 
l'explication qu'il donne de la mauvaise élaboration digestive du lait. 
S'appuyant sur les expériences de Pawlow sur le suc d’appétit, 
expériences dont on a déjà beaucoup abusé, il admet que l’insuccès du 
régime lacté semble en rapport avec le dégoût invincible du malade 
pour le lait. Les malades, nous ne devons pas l'oublier, ont toujours 
tendance à abuser des expériences scientifiques qui servent leurs 
préjugés et leurs goûts. La répulsion pour un aliment est une habi- 
tude psychique dont la volonté peut très bien se rendre maîtresse. 
L'expérience de tous les jours démontre que la répugnance pour le 
lait peut très bien être vaincue. A notre avis, la répugnance pour le 
lait ne compte pas; l'intolérance vraie doit seule faire renoncer au 
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régime lacté s’il est indiqué, et répugnance et intolérance sont choses 
bien différentes. 

On pourrait utiliser cette sensibilité du rein pour l’ovalbumine 
pour déceler de légères insuffisances rénales. La technique proposée 
par M. Chiray est pratique et inoffensive : il a recours au lavement 
d'œuf. « Chez les malades qui présentent de l'albuminurie à la suite 
de l'injection de blanc d'œuf dans le rectum, il y a lieu de conclure à 
un état anormal du rein. » Cela indique la nécessité d'une hygiène 
préventive. 

D" Mio. 


Étude de l’hyperglycémie dans ses rapports avec le pouvoir amy- 
lolytique du sang. (Pariser. Thèse de la Faculté des sciences de Paris, 
1906.) 


Après avoir rappelé que l'existence du sucre dans le sang n’a pas 
toujours été connue, et une fois connue, n’a pas été immédiatement 
admise, l’auteur fait un exposé précis et fortement documenté des 
expériences entreprises pour établir la présence et fixer la nature du 
ferment amylolytique dans le foie d’abord, puis dans le sang. Fina- 
lement, dit-il, le foie, le sang, le suc pancréatique contiennent des 
ferments capables de transformer le glycogène en glucose, et de 
réaliser ainsi l'acte essentiel de la glycogenèse. D’autre part, ainsi 
que l’ont prouvé les derniers travaux de Pozerski, Bierry, Giaja et 
V. Henri, les ferments pancréatiques n’ont cette action que dans 
certaines conditions de milieu, dont le plus favorable qu’on ait trouvé 
est celui qui est donné par le chlorure de sodium, sel constituant du 
sérum sanguin. 

L'auteur ne conclut pas de là que le ferment amylolytique du sang 
soit d’origine pancréatique ; il en admet seulement la vraisemblance 
tout en posant en affirmation que le milieu sanguin, par son sérum, 
fournit aux ferments que contient le suc pancréatique un excellent 
milieu d'action. Or le glycogène hépatique baigne sans cesse dans ce 
milieu, et l’objet des recherches de Pariset est le point de savoir si ce 
glycogène subit l’action diastasique dans les conditions de fonction- 
nement normal, ou bien seulement lorsque ces diastases viennent à 
augmenter dans le sang. | 

Dans une première série de travaux expérimentaux exécutés au 
laboratoire du professeur Dastre, Pariset a étudié l’hyperglycémie et 
la glycosurie obtenues par l'injection du suc pancréatique dans le 
système veineux chez le chien. Le suc pancréatique était du suc pan- 
créatique de secrétine recueilli aseptiquement, soit le jour même de 
l'épreuve, soit la veille, et conservé à la glacière. Ayant tout d’abord 
injecté dans la veine porte des quantités de 10 à 20° de suc, il vit le 
sang de la veine sushépatique s’accroître comme teneur en sucre dans 
des limites parfois considérables, puisque dans un cas le sang sus- 
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hépatique, qui contenait 1#",17 de sucre par litre avant l’injection, en 
contenait après 24,21. Non content alors de ce premier résultat, l’au- 
teur ne s'adresse plus au suc pancréatique lui-même, mais à des dia- 
stases d’origine végétale (solution à 2 p. 100 de maltase), qui le con- 
duisent d’ailleurs aux mêmes résultats en lui fournissant, là encore, 
de l’hyperglycémie dans le sang sushépatique. Pariset étend encore 
le champ de ses expériences. Ce n’est plus le sang à sa sortie du foie 
dont il veut étudier la teneur en sucre, mais le sang de la périphérie. 
Il prélève de la sorte du sang de l’artère ou de la veine fémorale. Les 
mêmes faits se reproduisent : le sang se charge en sucre ; l'analyse 
des urines révèle une proportion de glucose assez considérable. 

Après s'être assuré que chez l'animal, le pouvoir amylolytique du 
sang demeure sensiblement le même dans les territoires vasculaires 
suivants : veine porte, veine sushépatique, veine et artère fémorales, 
l’auteur recherche quels rapports peuvent exister entre l'hyperglycé- 
mie et la glycosurie d’une part, et d'autre part le pouvoir amyloly- 
tique du sang augmenté au moyen de l'injection de suc pancréatique. 
Sur vingt-quatre expériences faites sur le chien, toutes celles qui 
comportent l'injection de suc dans la veine porte sont positives et 
provoquent de l’hyperglycémie, soit dans le sang des veines sushé- 
patiques, soit dans le sang des vaisseaux fémoraux, en même temps 
qu'elles amènent un surcroît de glycosurie. C’est ainsi que dans un 
cas, pour ne citer que l’un des plus probants, Pariset injecte 20° de 
suc pancréatique à un chien qui préalablement présentait 14,98 
de sucre par litre dans le sang, et 14#,25 de sucre par litre d'urine. 
L'injection porta la glycosurie à 478,50 par litre, et le sang présenta 
une teneur en sucre qui attint jusqu'à 106 par litre. 

A quelles causes peut-on attribuer l’hyperglycémie obtenue de la 
sorte? Sans doute, il est possible d'obtenir un excès de sucre dans 
le sang en injectant d’autres substances que le suc pancréatique; 
mais il semble qu'il faille en faire passer une quantité suffisante pour 
produire un lavage du foie, ce qui n’est pas ici le cas, l’auteur n'ayant 
jamais injecté plus de 20°. C’est donc à la qualité même du liquide 
lancé dans la veine porte qu'il faut attribuer cette hyperglycémie. Et 
celle-ci, de même que la glycosurie, est due, suivant Pariset, à l’hy- 
drolyse du glycogène du foie. 

Est-il alors possible d'étendre cette conclusion à la pathogénie du 
diabète? C'est là le point que l’auteur développe ensuite, et qui 
donne une portée clinique à son travail d’expérimentation. Citant les 
travaux d’Achard et Clerc, qui ont fait voir une diminution du pou- 
voir amylolytique chez des diabétiques, ceux de Kauffmann qui ont 
mis en lumière le même fait chez des animaux dépancréatés, Pariset 
invoque à l'appui de sa théorie d’autres recherches expérimentales 
d'Achard , lequel trouva une augmentation du pouvoir amylolytique 
du sang par les injections de pilocarpine à dose hypertoxique, et 
celles de Doyon et Kareff amenant à la constatation de glycosurie 
chez les animaux à qui on injectait la même substance dans la veine porte. 
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Quoi de plus logique alors que d’admettre avec V. Henri et Pariset 
que certaines intoxications provoquent une suractivité fonctionnelle 
du pancréas, et partant, une augmentation du pouvoir amylolytique 
du sang dont l'effet est apparition de l’hyperglycémie et de la glyco- 
surie ? 

C’est l'hypothèse qu’a voulu démontrer Pariset à la fin de son tra- 
vail. Il s'adresse à l’adrénaline en solution à 1 p. 1000, et en injecte 
une quantité de 10° sous la peau de l'animal. Quatre fois sur cing 
expériences, les résultats demeurérent négatifs; ce qui, d’ailleurs, 
n'infirme en rien sa théorie, puisque, dans ces quatre cas, le pouvoir 
amylolytique du sang ne subit aucune modification. Dans le seul cas, 
au contraire, où le pouvoir amylolytique sanguin se trouva accra 
sous l'influence de l’adrénaline, il se produisit de l’hyperglycémie et 
de la glycosurie. 

D: E. Bixer (de Vichy). 


A. Macxus-Lévy. — Influence des maladies sur la dépense d'énergie 
à l’état de repos. (Zeitschrift für Klinische medicin., t. XVI, 1906, p. 177 
à 224.) 


Depuis 1895, Magnus-Lévy a publié un nombre considérable de 
travaux sur les échanges respiratoires dans divers états pathologiques. 
Par la quantité d'oxygène absorbé et d'acide carbonique rejeté on 
peut apprécier l’activité nutritive des tissus; mais il convient de 
prendre toutefois les précautions que l’auteur a exposées en détail 
dans le manuel de la Pathologie de la nutrition de von Noorden (p. 222). 
Les mouvements musculaires augmentent immédiatement dans une 
proportion énorme la consommation d'oxygène: il suffit de quelques 
mouvements réguliers des doigts, pendant l'expérience, pour l’élever 
de 10 à 20 p. 100. On devra donc doser les échanges respiratoires à 
jeun, douze heures environ après le dernier repas, le malade étant 
au repos au lit et en résolution musculaire complète. Sur un individu 
donné on obtient ainsi des chiffres toujours constants, toujours iden- 
tiques dans des expériences successives, même à un ou deux ans 
d'intervalle. 

Tous ces dosages ont été faits en suivant la technique et le procédé 
de Zuntz. 

Dans le mémoire actuel, Magnus-Lévy expose ses recherches aux 
cours des affections les plus variées. 

Le plus souvent il n’a trouvé sous l'influence des états patholo- 
giques aucune modification des échanges respiratoires. 

Les anémies même graves, la tuberculose, la syphilis, le cancer, les 
désordres nerveux n’ont sur le besoin d'oxygène des tissus aucune 
action. On trouve toujours pour des adultes de 60 à 70 kilos une 
consommation par minute de 220 à 250 centimètres cubes d'oxygène 
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et une excrétion de 160 à 200 centimètres cubes d’acide carbonique; 
autrement dit, une consommation de 3°,7 à 4,1 d'oxygène par kilo 
et par minute. 

Les affections chroniques qui ont été rangées dans un même groupe, 
sous le nom de « maladies par ralentissement de nutrition » , ne 
s'accompagnent d'aucune modification dans la consommation de 
l'oxygène. 

Dans les diabètes légers, on note des chiffres tout à fait normaux ; 
la consommation d'oxygène est même relativement augmentée 
dans les diabètes graves avec grand amaigrissement, sans que l'on 
puisse expliquer encore sûrement cette anomalie. 

Dans la goutte, les échanges sont parfaitement normaux; l’auteur 
l'a constaté sur sept malades. 

L'obésité ne s'accompagne elle-même d'aucune diminution dans la 
consommation d'oxygène, sauf peut-être dans quelques cas extréme- 
ment rares. 

En réalité, les échanges respiratoires ne sont modifiés en plus ou 
en moins que dans quelques maladies. 

La consommation d'oxygène est constamment augmentée dans la 
maladie de Basedow : elle atteint parfois près du double de l’état 
normal. Magnus-Lévy a noté une consommation d'oxygène par 
kilogramme et par minute qui varie de 4°°,7 à 6,8. Toutefois nous 
devons remarquer que le tremblement de ces malades explique peut- 
être cette consommation excessive d'oxygène. Dans la maladie de 
Parkinson, on note la même augmentation. 

Dans la leucémie et la pseudo-leucémie, il existe également une 
absorption plus active de l'oxygène. 

Enfin, au cours des maladies aiguës fébriles, la consommation 
d'oxygène s'élève aussi à 20 ou 30 p. 100 au-dessus de la normale. 

L'affection qui entraîne d’une façon constante la plus grande dimi- 
nution dans les échanges respiratoires est le myxadéme. Les échanges 
respiratoires diminuent de 50 à 60 p. 100, et l'administration de corps 
thyroïde relève toujours la consommation d'oxygène à son niveau 
normal. Le corps thyroïde sur un individu sain augmente en général 
la consommation d'oxygène, mais dans une très faible proportion. 

Enfin les états d’inanition chronique chez les dyspeptiques peuvent 
déterminer une vie réduite des tissus avec une consommation de 
l'oxygène très au-dessous de la normale. Cette modification des 
échanges respiratoires ne s’observe pas dans l’inanition légère si fré- 
quente chez ces malades. Il faut, pour la constater, que le régime ali- 
mentaire soit considérablement réduit depuis longtemps. Chez un 
malade dont l’auteur rapporte l’histoire et chez lequel le régime ali- 
mentaire atteignait à peine 800 calories (au lieu du chiffre normal : 
2.500 calories), il n’était consommé par minute et par kilo que de 
3,1 à 3,3 d'oxygène. En quelques jours, avec une alimentation plus 
copieuse, le besoin d'oxygène revenait au chiffre normal. 

Somme toute, une conclusion générale se dégage de ces travaux, 
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c'est que « les maladies diverses exercent rarement une forte action 
sur les dépenses d'énergie de l'organisme », et que sauf quelques 
exceptions (myxcedéme, inanition, goître exophtalmique), le besoin 
d'oxygène des tissus est sensiblement constant. 


J.-C. R. 





CHIRURGIE 


Traitement de la péritonite purulente généralisée d’origine appen- 
diculaire. L.-W. Horcaiss (de New-York). Annals of Surgery, 1906, 
t. II, p. 197. 


L’auteur fait part des résultats qu’il a obtenus grâce à la méthode 
quasi révolutionnaire qu'il a adoptée depuis 1899, et dont voici les 
principales lignes. 

Étant donné une péritonite suppurée diffuse dont le point de 
départ est l’appendice (mais peut être dans un autre organe), il pra- 
tique la laparotomie iliaque par le procédé de dissociation muscu- 
laire de Mac Burney et va à la recherche de l’appendice, qu'il résèque 
en réduisant au strict nécessaire les manœuvres intrapéritonéales. 
Liincision est la plus petite possible, et c'est le doigt qui va, sans 
que l’œil en suive les mouvements, à la recherche de l'appendice 
malade. Ceci fait, la cavité péritonéale, principalement dans sa moitié 
inférieure , est lavée, au moyen d'une sonde à double courant, avec 
une solution saline chaude (sérum physiologique), puis la plaie est 
fermée sans drainage, emprisonnant dans le ventre une partie du 
liquide du lavage. Ce liquide, en même temps qu'il stimule le cœur 
et active la circulation, comme une injection sous-cutanée ou intra- 
veineuse de sérum, agit en diluant les produits toxiques de la cavité 
péritonéale et en facilitant leur absorption par les lymphatiques. Au 
commencement de sa pratique, il fermait incomplètement la petite 
plaie opératoire, laissant un petit orifice destiné au passage d’un drain 
en cigarette ; mais il y a vite renoncé, convaincu que le drain était plus 
nuisible qu'utile. 

L'auteur avoue qu'il lui a fallu un certain courage pour rompre 
avec les habitudes classiques et supprimer tout drainage. Mais les 
résultats sont là qui montrent, plus que tout raisonnement, l’excel- 
lence du traitement. De 1895 à 1899, il a eu à traiter douze cas de 
péritonite purulente généralisée par la méthode habituelle, c’est-a- 
dire ouverture large du ventre, éviscération plus ou moins complète 

et drainage : de ces douze malades, onze sont morts. De 1899 à 1903, 
il a mis en pratique sa méthode de fermeture complète chez quinze 
malades, et il n’a pas eu à déplorer un seul décès. Enfin, depuis 1903, 
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sa statistique comprend vingt-huit cas avec cing morts. Or ces cing 
malades étaient moribonds lorsqu’on les a amenés dans son service, 
un avait déja de la broncho-pneumonie septique, un avait des lésions 
tuberculeuses étendues des poumons. 

C’est donc un ensemble de quarante-trois cas de péritonite diffuse 
d'origine appendiculaire avec une mortalité de 10 p. 100, résultat 
encourageant s'il en fut, étant donné le pronostic très grave et sou- 
vent fatal de cette complication. 

KENDIRDJY. 


Les tumeurs malignes primitives de lintestin grêle. 
(Paul Lecéne. Thèse de Paris, 1906.) 


Les tumeurs malignes primitives du grêle sont : a) des sarcomes ; 
b) des épithéliomas. Ces tumeurs sont rares : sur 243 cancers de 
l'intestin, Nothnagel relève 6 néoplasmes du jéjuno-iléon. 

Sarcomes. — Les sarcomes sont de beaucoup les tumeurs les plus 
fréquentes. Ils présentent deux variétés bien distinctes : 1° forme 
circonscrite, 29 sur 45 cas; une seule tumeur sur l'intestin suscep- 
tible de donner ou non des métastases; 2° forme diffuse, 16 sur 
45 cas; tumeurs multiples sur l'intestin. 

Le siège des sarcomes est surtout liléon ou le jéjunum. 

La tumeur est de volume variable et peut atteindre le volume 
d’une tête d’adulte ; elle est infiltrée dans l'épaisseur des tuniques de 
l'intestin. L’anse grêle extérieurement est bosselée, irrégulière; cer- 
taines de ces saillies sont de couleur noirâtre (hémorragies inter- 
stitielles); la consistance est molle. 

A la coupe de la tumeur, on trouve fréquemment des foyers de 
nécrose interstitiels, et des pseudo-kystes citrins ou hémorragiques. 

La muqueuse intestinale est souvent ulcérée (25 fois sur 45); la 
perte de substances peut intéresser toute l'épaisseur de la tumeur, et 
créer de véritables perforations du grêle. 

La tumeur est généralement circulaire, mais présente un carac- 
tère capital : elle ne rétrécit pas le calibre de l'intestin; bien au 
contraire, le grêle au niveau même du sarcome est parfois considé- 
rablement dilaté (38 cas sur 45). La sténose n’a été notée que 2 fois 
sur 45 cas. Le sarcome peut être polypiforme (2 cas). 

La propagation du sarcome de l'intestin a lieu dans les ganglions 
et dans les viscéres. Les ganglions régionaux, mésentériques, ont 
été trouvés envahis dans 75 p. 100 des cas, et forment souvent une 
grosse tumeur accolée au sarcome intestinal. Les ganglions situés à 
distance sont bien plus rarement envahis; les ganglions rétro-péri- 
tonéaux et ceux du médiastin ont été envahis dans 3 cas sur 45; 
dans ces trois cas, il y avait des métastases péritonéales. 

Les métastases viscérales ont été trouvées 14 fois sur 45 cas; le 
rein a été envahi 10 fois, le foie 6. 
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Les métastases péritonéales (8 cas) se font sous la forme de 
nodules sous-séreux disséminés. Enfin il se produit des noyaux 
intestinaux secondaires, et s’il existe sans conteste une forme diffuse 
primitive, la forme diffuse peut étre une propagation de la forme 
circonscrite initiale. 

L’histologie pathologique donne la répartition suivante des divers 
types de sarcome : 


Sarcomes globo-cellulaires. . . . . . . . . 21cas 
Lympho-sarcomes.. . . . . . . . . . . 15 — 
Sarcomes fuso- cellulaires. . . . . . . . . 5 — 
a ER, are i a DA 1 — 
-- fuso - globo-cellulaire. . . . . . . 1 — 


Le sarcome mélanique primitif n’a pas été observé. 

Le point de départ du sarcome semble être la sous-muqueuse de 
l'intestin. 

Etiologie. — Sur 76 cas la répartition sexuelle donne 27 femmes et 
49 hommes. La classification par âge montre deux périodes de plus 
grandes fréquences : de 1 à 10 ans; de 20 à 50 ans; avec le maximum 
de 29 à 30 ans (19 cas sur 76). Un cas de Stern permet de conclure 
à un début intra-utérin du sarcome. 

Symptômes. — Le symptôme le plus fréquent est la présence d’une 
tumeur abdominale (88 p. 100 des cas), facile à palper et de grosseur 
variable (poing, tête de foetus). A moins d’adhérences, la tumeur est 
mobile en tous sens. Elle siège dans la région du grêle, c'est-à-dire 
dans le cadre côlique, et souvent constitue une tumeur pelvienne. 

Dans la forme diffuse on a pu sentir parfois (5 cas) des tumeurs 
multiples. 

Il existe presque toujours un syndrome intestinal. Dans les cas 
rares où le sarcome est sténosant, le : “eau clinique est celui du 
rétrécissement de l'intestin grêle. En general le syndrome est vague : 
anorexie, vomissements irréguliers, douleurs vives sous forme de 
coliques. La diarrhée se produit lorsque la muqueuse intestinale est 
ulcérée et infectée, diarrhée continue ou alternant avec des périodes 
de constipation. Le méléna est exceptionnel. 

L'état général est rarement atteint, les malades ne sont pas cachec- 
tiques; la fièvre est rare, et liée, lorsqu'elle existe, aux ulcérations 
intestinales. Les vomissements sont rares, sauf dans la forme sté- 
nosante. 

L’ascite est un symptôme plus fréquent ; elle n’existe qu’à la période 
de grande extension locale et témoigne généralement de métastases 
péritonéales multiples. 

L'examen du sang ne donne aucun renseignement précis. 

Il existe deux grandes complications : l’occlusion intestinale chro- 
nique ou aiguë, la péritonite par perforation ou propagation. 

La mort est généralement due à la cachexie progressive : l’évolu- 
tion du sarcome est très rapide, de deux mois à huit ou dix mois. 
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Chez l'enfant il faut noter une évolution un peu différente. La 
tumeur est constante et généralement de gros volume; la cachexie 
est très précoce, contrairement à ce qui se passe chez l'adulte. Les 
troubles intestinaux peuvent faire complètement défaut, et la fièvre 
au contraire est presque constante. En règle générale, c’est pour une 
tumeur abdominale et une cachexie rapide que les enfants sont soumis 
à un examen. L'évolution est très rapide : six mois au maximum. 

Diagnostic. — Le diagnostic du sarcome de l'intestin grêle a donné 
lieu à toutes les erreurs. Sauf chez l'enfant où il peut être soupçonné, 
quoique confondu encore souvent avec un sarcome du rein par 
exemple, chez l'adulte le sarcome du grêle n’a jamais été diagnostiqué. 

La forme sténosante ne permet que le diagnostic du syndrome : 
rétrécissement du grêle, et non le diagnostic anatomique. 

Traitement. — La thérapeutique est toute chirurgicale, et l’inter- 
vention logique est l’entérectomie avec large résection mésentérique. 

La mortalité totale est de 25,9 p. 100. Les résultats éloignés sont : 
sans récidive au bout de huit ans (cas de Kahn), plusieurs années 
(Mickulicz), dix-huit mois (Willy Meyer), etc.; chez l’enfant, le cas 
von Zwalenberg a noté une guérison de six mois. 

La simple laparotomie exploratrice est très grave : adultes, 
5 morts sur 7; enfants, 3 morts sur 4. 


Epithéliomas. — L’épithélioma primitif de l'intestin grêle est exces- 
sivement rare (10 cas, Lecène). Il forme généralement une tumeur 
circulaire de petit volume et toujours sténosante. Elle siège en un 
point quelconque. Très souvent (44,4 p. 100 des cas) la tumeur est 
d'emblée à noyaux multiples. 

L'envahissement des ganglions mésentériques est la règle. La 
structure est celle des épithéliomas cylindriques, débutant (Lubarsh) 
par les glandes de Luberkühn. 

Quénu a signalé un cas curieux d’épithélioma ossifié de l’iléon. 

La tumeur se développe généralement chez les adultes ou les 
vieillards. 

I] donne lieu au syndrome typique du rétrécissement de l'intestin 
grêle, avec ou sans tumeur perceptible. L'évolution est lente, à moins 
que l’iléus aigu ne soit la brusque terminaison. 

Le traitement rationnel est l’entérectomie en période de calme; 
sur 4 guérisons opératoires, il y eut 2 récidives rapides. 


Le Gérant : Ocrave DOIN. 





32789. — Tours, impr. Mame. 





